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Il ya un an, j'ai élé appelé à occuper du jour au lende- 
main la chaire du Professeur Charcot. 

Il me fallait faire des leçons à l’improviste, dans cet 
amphithéâtre de la Salpêtrière, où l'écho d'une voix si 
grande retentissait la veille et retentira longtemps encore... 
C'était une douloureuse obligation à laquelle je ne pouvais 
me soustraire. 

L'idée de livrer ces Leçons à la publicité pourra surpren- 
dre : j'éprouve presque le besoin de m'en excuser. 

J'ai cédé aux sollicitations d’auditeurs fidèles. Mais on 
voudra bien ne voir dans ce volume qu’un respectueux et 
modeste hommage à la mémoire de celui dont le nom re- 
vient à toutes les pages et que j'aurais pu citer encore plus 
souvent. 

J'ose espérer qu'on y verra aussi la preuve d’un grand 
effort. J'ai tenu à honneur de donner toute ma mesure et 
j'ai conscience de n'avoir pu faire micux. 


Le cours comportait soixante-dix leçons. Sur ce nombre, 
il en est trente, plus laborieusement préparées, qui, par 
l'actualité des sujets qu’elles traitent, me semblent pouvoir 
être lues avec quelque profit. 





nu AMANT-PROPOS. 

Il me sera indifférent qu'on leur reproche de n'être pas 
exclusivement cliniques. La séméiologie pure et le diagnos- 
tie ne peuvent plus être séparés aujourd'hui dela pathogénie, 
de l'anatomie pathologique, et même de l'histologie nor- 
male, 

J'assume encore une autre responsabilité 
la Neuropathologie n'est pas tellement définitif qu'on ne 
doive chercher a coordonner par certaines hypothèses les 
faits solidement établis. J'ai dû m'y résigner — aussi rare- 
ment que possible. — L'enseignement a de ces exigences. 





J'ai trouvé parmi les anciens élèves de M. Charcot, atta- 
chés à la clinique de la Salpétrière, des collaborateurs dont 
le dévouement absolu m'a profondément touché. 

M. Souques à été, pendant cette année, le véritable chef 
de service. Je n'aurais pu me passer de son concours infa- 
tigable. 

Tous, d'ailleurs, ont pris à cœur de me rendre le far- 
deau moins pesant et je leur en garde une vive reconnais- 
sance. 

Je ne pouvais pas compter sur moins de la part d'amis 
tels que Paul Richer, Lamy, Huet, Paul Londe, Halipré. 

Je dois aussi des remerciements sincéres à M. Marinesco, 
qui a bien voulu se charger des travaux anatomo-patholo- 
giques du laboratoire : sa complaisance n'égale que son 
grand savoir. 

MM. Gellé, Kænig, À. Londe, ont été pour moi en toutes 
circonstances de précieux auxiliaires. MM. Feindel et Vi 
m'ont aidé de leur mieux. 

Quant à Jean Charcot, dès le lendemain du jour où il se 
vit privé de la tendresse et de la direction paternelles, il sut 
vaincre la douleur que devait lui inspirer tout nouveau venu. 
Mais s'il a triomphé par piété filiale, je veux croire que 
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notre commune affection l'y a aussi un peu aidé... Il a fait 
plus que son devoir. 

Ces leçons ont été recueillies et rédigées intégralement 
par M. Henry Meige. C’est une œuvre de persévérant courage 
que je n'aurais osé réclamer de personne. Je sais qu’il a pris 
plaisir à l'entreprendre pour moi, et il me sera permis de 
dire qu'il l’a menée à bien. 


E. BRISSAUD. 
Novembre 1894. 


LEÇONS 


SUR LES 


MALADIES NERVEUSES 





PREMIÈRE LEÇON 


Messieurs, 


Je vous demanderai d'abord toute votre indulgence. 

J'ai, en effet, une tâche trop lourde ct, aujourd’hui surtout, trop 
pénible à remplir. Je suis désigné pour remplacer provisoirement, 
dans la première chaire de clinique du monde, le maître éminent et 
illustre, le professeur incomparable qui, depuis plus de vingt ans, 
était l'orgueil de notre Faculté, et dont le nom figurera dans la 
postérité parmi les plus grands de la médecine française. 

IL ne m'appartient pas, à moi qui ne fus que son 
m'en fais gloire, de prononcer son éloge. I avait désiré qu’on 
gardât le silence autour de sa tombe. Lorsque aucun de ses collègues 
n'a encore parlé de lui, je ne réclamerai pas l'honneur de célébrer 
le premier sa mémoire. Je ne vous dirai donc rien de son œuvre. 

Son œuvre, d'ailleurs, est au-dessus de tous les panégyriques. 
-elle pas en soi assez éloquente? N’est-elle pas gravée sur 
l'airain? Les temps s'écouleront et ne l’effaceront pas. 

Avant lui, toute une science était à naitre. A peine Duchenne 
de Boulogne venait-il de la dégager du chaos. 

La neuropathologie n'existait pas même de nom. Le Professeur 
rcot l'a faite ce qu'elle est. 

Sa collaboration légendaire avec Vulpian marque la date de sa 
véritable origine. C'était l'époque où les deux jeunes médecins du 
Bureau central, amis d'enfance, faisaient leurs premières armes à 
Ja Salpètrière. 

Mais tandis que Vulpian quittait cette maison pour se consacrer 
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aux travaux de physiologie qui l'ont rendu si justement célèbre, 
M. Charcot y restait, agrandissait peu à peu son service, élargissait 
chaque année le domaine de ses investigations cliniques, inau- 
gurait enfin cet enseignement que vous connaissez, cet enseigne- 
ment d'une fécondité prodigieuse, auquel il a voué toute sa vie, 
auquel la mort seule est venue mettre un terme, 

C'est par cet enseignement qu'il a fondé la science nouvelle; et 
vous savez de quelle lumière il l'a éclairée dès le premier jour. 

Tout est devenu accessible à tous. Rien de ve qu'il a dit ou écrit 
n'a été contesté, parce que rien n'était contestable. Il ne s'en tenait 
qu'aux faits, seulement aux faits, laissant toujours de eôté les 
hypothèses, les théories et les généralisations téméraires. 

Et comme il savait voir les faits avec cette perspicacité et cette 
pénétration qui sont le don des vrais observateurs, il savait aussi 
les présenter selon leur ordre naturel, cet ordre qui, dans les 
sciences d'observation, est la logique mème. 

Voilà simplement pourquoi l'œuvre de M. Charcot durera. Elle 
est loute de clairvoyance, de bon sens et de probité. 

L'édifice scientifique qu'il a élevé défie tous les assauts. à plus 
forte raison les méchants coups d'épingle. De tous côtés il a pro- 
voqué l'admiration unanime et spontanée des vrais savants, de 
ceux qui, sans jalousie d'école ou de nationalité, acclament la 
lumière au sortir des lénübres. 

Si je n'ai pas l'autorité qu'il faudrait pour louer les travaux de 
M. Charcot, j'ai du moins le droit et même le devoir de vous dire 
ce que j'ai, au fond du cœur reconnaissance el de gratitude 
pour le maitre parfait qu'il a é 

Je ne peux vous traduire l'émotion, la surprise et plus encore 
le sentiment de révolte que j'éprouve en mé voyant aujourd'hui à 
la place qu'il occupait, il y a trois mois à peine. 

Depuis tantôt vingt ans, il n'a cessé de me donner des témoi- 
gnages de sympathie. Lorsque je vins ici, en 1874, ne l'ayant 
encore jamais vu, lui demander une place d'externe, il me reçut 
avec une froideur, une indifférence qui, par bonheur, ne me rebu- 
tèrent pas. À partir du jour où j'entrai en fonctions, je ne peux 
plus compter les preuves d'affection dont il m'a comblé. 

IL m'a en quelque sorte pris par la main pour me guider dans la 
carrière. Il m'a prodigué les bons conseils, les encouragements, 
les bonnes paroles dans les épreuves. Jamais sa sollicitude ne s'est 
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démentie, jusqu'à la marque suprême de confiance qu’il m'a 
accordée en me donnant son fils pour interne. 

Je pense pouvoir ne pas parler seulement en mon nom personnel. 
de suis sûr d'ètre l'interprète de mes collègues, de tous ceux qui 
ont partagé avec moi l'honneur d’être de ses élèves, en proclamant 
que nous lui devons, du premier au dernier, tout ce que nous 
sommes. 

Quiconque unit son ce chi aussi de sa famille. La maison 


Il était donc « le Maitre », dns Lasempiton antique, presque 
biblique du mot, car ses élèves étaient des disciples. Les disciples 
sont les collaborateurs du maître; il avait consenti à ce que nous 
fussions les siens. La plupart de ses travaux portent à côté de sa 
signature celle de l’un de nous. 

Quand on combat pour la même cause, on se sent joujours étroi- 
tement unis, malgré la discipline, et son affection, pour ètre sévère, 
n'en était pas moins vivace. Elle l'était, prétendent quelques-uns, 
jusqu'à la partialité. Mais qui donc étaient-ils, dans l'École de la 
Salpètrière, ces écoliers en faveur desquels la partialité du Maitre 
éclatait? — Ils s'appelaient Cornil, Bouchard, Bourneville, Joffroy, 
Debove, Gombault, Pierret, Raymond, Pitres, Gilbert Ballet, Féré, 
Pierre Marie. pour ne citer que ceux dont les cheveux ont déjà 
blanchi et qui sont passés maitres à leur tour. 

I était, du reste, fier de presque tous, et très fier de quelques- 
uns. Et ses élèves. de leur côté, n'avaient-ils pas le droit d'être 
bien plus fiers encore et de sentir vibrer en eux le doux orgueil 
d'Horace ? 





0 et præsidium et dulce decus meum! 


Le souci qu'il avait de nous, et qui n’était qu'une forme de ten- 
dresse paternelle, n’a pu être compris que par ceux qui ont vécu 
une parcelle de sa vie laborieuse. Il commandait de notre part un 
respect filial dont il était jaloux. Mais il savait qu'il pouvait compter 
sur nous, il avait confiance en nous. il n’a jamais désespéré de la 
fidélité d'aucun... 

Sa prédilection pour ceux qu'il avait faits siens n'était pas exclu- 
sive. Tous ici, Français ou étrangers, pouvaient réclamer le droit 
au travail. La même bienveillance leur était acquise d'avance. 
L'École de la Salpètrière n'a jamais été une chapelle fermée; elle 
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es bujours restée largement ouverte comme un lieu d'asile. J'en 
appelle aux ph ns. aux chimistes. aux physiologistes. aux phi- 
loswphes, aux artisies même qui ont reçu les indications. les 
instructions. les inspirations de celui que nous pouvions appeler fa- 
miliérement le Patron. sans manquer à La déférence. Jen appelle 
aux médecins de tous les pays qui. sans exception de race ni 
d'idiome, ont trouvé dans son service. dans son laboratoire. dans 
sa biblivthéque et dans ses observalions personnelles. les éléments 
de tant de travaux dont il n’a jamais songé à revendiquer la priorité 
ou le mérite. 








Il faut que je m'arrète.…. 

l'aurais voulu vous en dire davantage. et surtout vous dire mieux 
ce que je ressens, vous exprimer plus vivement l'émotion de tous 
mes collègues, nouveaux et vétérans. notre fidèle attachement à 
ceux pour qui ce deuil a été le plus cruel. à son fils surtout. qui 
fera revivre en nous sa mémoire. 

Pascal dit que le premier hommage que nous devons aux morts. 
c’est de faire après eux ce qu'ils auraient voulu que nous fissions 
de leur vivant. Vous savez quel hommage nous rendrons au Maitre 
qui n'est plus. Nous travaillerons. nous ne changerons rien à la 
tradition, nous nous appliquerons, nous ferons tous nos efforts…. 
de voudrais que cette année fût encore fructueuse. Je vous donne 
l'assurance que, de mon côté, la bonne volonté ne fera pas défaut. 











DE LA SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQUE 
< MALADIE DE CHARCOT » 


1. Dérismox. — Charcot a le premier isolé et décrit la Sclérose latérale amyotro- 
phique. — Maladie de Charcot. 


IL. Avatowte Pxrmotogique. — Sclérose systématique des cordons latéraux combinée à 
une atrophie des grandes cellules motrices des cornes antérieures, évoluant pa- 
rallélement. 





TL. Srurrowrouocie. — 1° État spasmodique. — ® Atrophie musculaire progressive. — 
La rigidité et l'atrophie suivent une marche parallèle, régulière et fatale. 


AY. 4e Exewe curiqce. — Sclérose latérale amyotrophique à la période d'état. 
Facies immobile, étonné, pleurard. — Rictus convulsif. — Salivation. — Trou- 

bles de la parole et de la déglutition. — Paralysie Labio-glosso-laryngée. — Attitude 
spasmodique et atrophie des membres supéricurs. — Exagération des réflexes. — 
Contractions fibrillaires. — Rétractions tendineuses, griffe. — Atrophie en masse et 
spasme tonique des inembres inférieurs. — Conservation intégrale de la sensibilité. 

Y. Évourriox, — Proxosric. — Il est toujours très-grave. — La Paralysie labio-glosso- 
larçugée annonce un danger, non toujours immédiat, mais toujours imminent. 

NE 2e Exewpue euisique. — Sclérose latérale amyotrophique à son début. 

État spasmodique avec atrophie peu marquée des membres inférieurs. — Clonus 
spontané. — Faiblesse et atrophie des membres supérieurs. — Secousses fibril- 
laires. — Exagération des réflexes. — Absence complète de douleur. 

Les grands efforts musculaires prédisposent aux affections amyotrophiques. 

NIL. Dncsosric avec l'Atrophie musculaire progressive [type Aran-Duchenne). 

A. Diagnostic clinique. — La Maladie de Charcot et la Maladie d'Aran-Duchenne sont 
deux espèces nosographiques distinctes. La première est essentiellement epasmo- 
dique: l'autre ne l'est pas. — Elles différent aussi par la durée de leur évolution. 
. Diagnostic anatomique. — La lésion de la substance blanche est une constante 

dans la Sclérose latérale amyotrophique; elle n'est qu'une variable dans l'Atrophie 
musculaire du type Aran-Duchenne!. 



























Messieurs, 


Je commencerai la série de ces leçons par l’étude de la Sclérose 
latérale amyotrophique où Maladie de Charcot 


I. — La Sclérose latérale amyotrophique est caractérisée anato- 
miquement, comme son nom l'indique, par la dégénération des 
cordons latéraux de la moelle épinière, et cliniquement, par une 
atrophie musculaire progressive. 

Son nom est composite, et les puristes pourraient le critiquer: 


1. Leçon du 10 novembre, 1895, résumée in Bull. méd. (12 nov. 1803). 
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| mais remarquez bien que les reproches dontil est passible n'auraient 
| pas été justifiés, il y a une vingtaine d'années, lorsqu'il fut intro- 
| duit dans la terminologie médicale. À cette époque, amyotrophie 
| signifiait non seulement atrophie musculaire, mais encore, — par 
| une sorte d'induction ou de sous-entendu, — myélite des cornes 
1 antérieures de la moelle. 

En imposant cette désignation à la maladie nouvelle, Charcot 
cherchait sans doute à définir tout autant la dégénérescence de la 
fibre musculaire que celle de la substance grise spinale, Je ne sau- 
rais vous dire s'il ne préférerait aujourd'hui avoir choisi un autre 
nom. On peut en douter, car celui-là est fort explicite. Ne regret- 
tons rien, il est destiné à disparaitre : les Anglais ont pris la 
bonne habitude d'appeler la Sclérose latérale amyotrophique tout 
simplement : Maladie de Charcot. L'exemple commence à être 
suivi en France et dans la plupart des pays étrangers. Nous ne 
serons pas ici les derniers à nous y conformer. 

C'est en effet notre maitre qui a le premier décrit — et bien 
décrit — cette affection, qui l’a séparée des autres maladies de 
la moelle épinière avec lesquelles elle était confondue et parmi les- 
quelles figure en première ligne l'atrophie musculaire progressive 
du type Aran-Duchenne: c’est lui, enfin, qui a proclamé et soutenu, 
envers et contre tous, l'autonomie de cette myélopathie, par des 
arguments si décisifs, que personne n'ose plus, à l'heure actuelle, 
en contester la réalité. 

A la Salpêtrière, les cas de Maladie de Charcot sont loin d'être 
rares; nous en avons toujours chaque année plusieurs en obser- 
ation. 

Cela tient précisément à ce que le diagnostic de la Sclérose 
latérale amyotrophique est toujours assez facile, et que la maladie 
étant, dès le début, jugée incurable, nous admettons directement ici 
la presque totalité des cas, soit de la ville, soit des hôpitaux géné- 
raux; ce n'est du reste pour nous qu'une richesse relative, attendu 
que la recette bruteest assez restreinte. Je pourrai vous en montrer 
deux exemples à des périodes différentes de l'évolution de la mala- 
die. Ils sont, l'un et l'autre, la reproduction très fidèle du tableau 
symptomatique que vous retrouverez dans tous les ouvrages classi- 
ques contemporains. 





JL. — Cependant, Messieurs, avant de vous présenter ces deux 
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malades, permeltez-moi de vous rappeler très sommairement les 
einelères invariables qui différencient la Selérose latérale amyo- 
| tiophique de toute autre affection spinale. 

_ Élleconsiste, vous disais-je, au point de vue axaToMIQuE, en une 
| sclérose des cordons laté- 

_ruux, étroitement com- 
binée à une atrophie des 
grandes cellules dites 

motrices des cornes an- U 


$ zcc 66 ZA 
coupes Lransversales, à Fig. 1.—Coupe schématique de In molle 
droite el à gauche, ce {région dorsale) dans la Maladie de Charcot, 
e de substance Fin 


cordon de Goll.— CA, comumissure antérieure. —ZCC, 20 

cornu-commissarale — ZW, substance gélatineuse de 

Inndo . — Les parties ombrées représentent les régions 
ans la Maladie de Charcot. 


w cérébelleux direct. La limite antérieure est toujours la 
(fig. 1). 

s'étend à tout l'axe spinal, depuis le cône lerminal 

u bulbe, où elle a pour siège les pyramides antérieures, 


mème que le bulbe, jusqu'à la capsule interne, jusqu'au 
de Vieussens, peutêtre jusqu'à l'écorce. C’est done 

ion systématique. 
ous les autres faisceaux de la moelle sont indemnes, 
del'ürek où pyramidal direct, dont la sclérose n'est 
constante, etsi, quelquefoi: rve des alléra- 
dans les faisceaux postérieur ne s'agit là — 
— que d'un processus banal surajouté, n'ayant rien 


ie des grandes cellules motrices des cornes anté- 
pas moins systématisée. On ne la trouve pas par- 
sur toute la longueur de la colonne grise, 
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anais du moins celle-ci est profondément altérée du haut en bas. 
Les noyaux bulbaires (équivalents des groupes cellulaires des cornes 
spinales) sont frappés de la mème atrophie dégénérative. 

Sclérose des cordons latéraux et atrophie des cellules motrices 
évoluent parallèlement. Toutes les autopsies pratiquées jusqu'à ce 
jour en font foi. I reste encore impossible d'accorder l'antériorité 
à l’une ou à l'autre des deux lésions. Charcot admettait que l'atro- 
phie pouvait être secondaire, En tout cas, « elle n'est pas acciden- 
telle, elle fait partie intégrante de la maladie ». 

de ne vous dirai rien de plus aujourd'hui de l'anatomie patholo- 


gique. 


HE. — Deux Sywrûmes résument l'histoire clinique de la Maladie 
de Charcot : 

1° Un état spasmodique, se traduisant par une raideur progres- 
sive des membres, du tronc, du cou et même de certains muscles 
de la face, débutant par les parties inférieures et gagnant plus ou 
moins rapidement les parties supérieures: 

2° Une atrophie musculaire progressive, procédant de la même 
façon que l'état spasmodique, dont elle parvient à atténuer et même 
à annihiler les effets, se localisant avec une prédilection marquée aux 
muscles « volontaires » et, finalement, se propageant aux museles 
respiratoires dont l'insuffisance fonctionnelle entraine la mort. 

C'est la sclérose du cordon latéral qui crée l'état spasmodique ; 
c'est la dégénérescence cellulaire des cornes antérieures qui crée 
l'atrophie musculaire. Aux lésions bulbaires est due l'apparition 
des accidents ullimes, après une période dont la durée varie de six 
mois à un an, et au cours de laquelle on assiste à l'évolution tou- 
jours fatale d'une Paralysie labio-glosso-laryngée. 

De mème que les rations de la substance blanche et de la 
substance grise sont inséparables, de mème on voit naitre, se déve- 
lopper et progresser de conserve, la rigidité et l'atrophie dans les 
mèmes groupes de muscles, Ceci ne veut pas dire que tous les 

étriquement atteints. 11 est quel- 


l'état spasmodiq 
En tout c 
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tères d'évolution vous reconnaitrez donc toujours la Sclérose laté- 
rale amyotrophique. 

IV. — J'arrive à l'examen de nos malades. s 

Yoici un homme d’une trentaine d'années qui, depuis déjà bien 
des mois, n'a pas quitté son lit : il est paralysé des membres infé- 
rieurs, il ne peut pas mème s’asscoir, il est étendu, presque abso- 
lument inerte, le tronc adossé à des oreillers. 

Les mains, immobiles, sont ramenées en pronation sur le creux 











épigastrique: il ne leur commande plus. La supination et la demi- 
supination même sont impossibles; tous les mouvements des doigts 
sont abolis. 


La tôle, tantôt se renverse en arrière, tantôt retombe en avant ou 
sur les côtés: il ne la porte plus, ne la tourne plus à droite ni à 
gauche. je pourrais dire en vérité qu'il ne sait plus qu'en faire. 
On la lui cale avec un petit coussin plusieurs fois par jour; quand 
elle glisse, on la redresse et elle reste en place, d'autant plus facile- 
ment que le cou présente parfois une certaine rigidité 

En général cet homme setrouve bien; il ne souffre pas, il n'a 
jamais souffert, il dort à merveille: on le fait manger comme un 
enfant, il a l'appétit très ouvert et ses fonctions digestives sont 
irréprochables. 

Considérez maintenant son visage. immobile comme un masque, 
cette physionomie où perce une nuance de surprise. C'est son facics 
habituel; il lui sert pour exprimer indistinctement tous les 
sentiments qu’il éprouve. Ce n'est plus une physionomie, c’est 
plutôt une absence de physionomie, car les muscles de la face sont 
aussi annulés que ceux des membres. La vague expression de 
surprise que vous remarquez ne traduit pas un étonnement 
véritable; un froncement spasmodique des muscles frontaux 
suffit à la produire. Chez beaucoup de malades, les muscles du 
menton et la partie inférieure de l'orbiculaire des lèvres, en se 
contractant, donnent un air boudeur et grognon; vous ne constatez 
pas cela ici. Le rire est encore possible, mais c'est plutôt une sorte de 
rictus convulsif accompagné d'un bruit laryngien qui se prolonge. 

La bouche est presque constamment ouverte et la salive 
s'écoule. L'occlusion des lèvres n’est plus possible, les muscles 
maslicateurs étant trop faibles pour maintenir les mâchoires fer- 
mées. Quant à la langue, petite, ratatinée, ridée, elle est par- 
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courue de quelques ondulations fibrillaires superficielles, et collée 
au plancher buccal. Aussi, ni les consonnes labiales, ni les con- 
sonnes linguales ne peuvent plus être prononcées. Il en est presque 
loujours de même des gutlurales et des nasales, car le voile du 
palais et les muscles du pharynx sont également paralysés. Quand 
on demande au patient de prononcer un mot, son nom par 
exemple, on n'entend qu'un son indistinet, monotone, trainant, 
et dont l'émission exige visiblement un grand effort respiratoire. 
Cela se termine parfois par une sorte de hoquet, car le malade avale 
sa salive de travers et s'engoue. 

Seuls, les yeux ont conservé leur mobilité : tous les mouve- 
ments du globe s'exécutent avec la vivacité et la précision nor- 
males. 

Vous voyez par l'analyse rapide de lous ces phénomènes que 
nous sommes ici en présence de la Paralysie labio-glosso-laryngée 
de Duchenne (de Boulogne). Mais ce syndrome n'est que de date 
relativement récente, au moins sous la forme complète qu'il affecte 
aujourd'hui. Il est venu s'ajouter, à titre de complication, à la 
paralysie des membres. 

de reviens à l'étude de cette dernière. 

L'attitude des mains, ramenées sur la région épigastrique, est très 
spéciale. S'il s'agissait d'une paralysie véritable ou d'une simple 
atrophie musculaire, les bras glisseraient vers les côtés et ne pour- 
raient conserver celle position: ils ne la doivent qu'à l'état de con- 
tracture permanente dont je viens de vons parler. C'est une variété 
d'attitude spasmodique. La preuve vous en est fournie, du reste, 
par l'exagération des réflexes carpiens et olécraniens. 

IL est assez étrange de voir un état spasmodique se maintenir à 
un pareil degré dans des museles dont l'atrophie est à ce point pro- 
noncée. Il n'y a pas en effet un seul groupe musculaire du membre 
supérieur qui ne soit considérablement amoindri et qui ne présente 
les mêmes contractions fibrillaires que nous venons de constater à 
la langue, et qui accusent un travail actuel de dégénération. C'est 
aux creux sus-épineux et sous-épineux que ces secousses sont le 
plus accentuées: elles y sont incessantes. Aux muscles du thénar 
et de l'hypothénar qui ont presque totalement disparu, il n'y en a 
plus. 

Le spasme permanent, auquel les muscles en général semblent 
consacrer leurs derniers efforts, est compliqué d'une fixité partieu- 
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lière, d'ordre purement mécanique, qui contribue à immobiliser 
des surfaces articulaires : je veux parler de ces rétractions lendi- 
neuses qui maintiennent la permanence de Fattitude et qui, pour 
une certaine part, sont la cause de la déformation en griffe de la 
main, Peut-être ne s'agit-il pas, dans le cas présent, d'une rétrac- 
Lion au sens propre du mot, mais simplement d'une raideur des 
prolongements tendineux des muscles, survenue à la suite de l'im- 
mobilité prolongée. Les gaines synoviales ne sont plus les surfaces 
de glissement qu'elles devraient être; l'appareil est comme rouillé 
et le déplacement des surfaces, lorsqu'on cherche à le réaliser 
passivement, est pour le moins pénible. Vous avez tous vu ee genre 
de déformation où le jeu des surfaces séreuses est enrayé, à la suite 
de Memploi plus ou moins prolongé d'un appareil inamovible. 

Aux membres inférieurs, vous pouvez constater, même de loin. 
une atrophie en masse. Les pieds sont allongés en demi-équinisme, 
Sans varus ni valgus. On dirait que les muscles antérieurs de la 
jambe sont flasques et ne maintiennent plus l'astragale appliqué 
contre la mortaise tibio-tarsienne : il n'en est rien. Les fléchisseurs, 
pas plus que les extenseurs, n'ont encore perdu ni leur vitalité, ni 
leur propriété contractile. Ce qui, en effet, domine aux membres 
inférieurs, c'est le spasme sous la forme tonique. Tous les réflexes 
tendineux y sont très exagérés : réflexe patellaire, réflexe calcanéen, 
trépidation spinale. Lorsqu'on veut écarter les jambes. on y parvient 
sans difficulté, car les adducteurs sont sans force, mais on éprouve 
encore une cérlaine résistance. Le malade peut lui-même exécuter 
ee mouvement et quelques autres encore, très péniblement, très 
lentement, et dans une très faible mesure. Encore n'est-ce qu'à 
de certains jours et à de certaines heures de la journée. 

de passe sur quelques troubles sécréloires ou vaso-moleurs aux- 
quels je ne veux pas m'altarder. 

dewous ai dit que la sensibilité, sous tous ses modes, était 
inlégralementconservée, ÿ compris même la sensibilité musculaire. 
de ny reviendrai pas non plus. 

Quant aux fonctions des réservoirs, elles n'ont jamais subi la 
plus petite perturbation. 


N,— Vous venez, Messieurs, de voir un bel exemple de Sclérose 
amyotrophique arrivée à la période d'état. Je puis même 
sous dire — maintenant que le malade vient d'être remporté dans 
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sa salle, — que la période terminale est déjà commencée : la Para- 
lysie labio-glosso-laryvngée doit toujours nous faire redouter des 
accidents cardio-respiratoires à bref délai. 

Vous êtes au courant de la situation, vous venez d'entendre — et 
ce quiest mieux — de voir par vousmêmes ce dont il s'agit. Je 
suppose que vous n'avez pas le moindre doute sur la nature de la 
maladie. Elle est par trop identique à tout ce que Charcot nous en 
a appris pour que l'hésitation soit permise. En toute certilude, et 
sans rien risquer, nous sommes obligés de prévoir et d'annoncer 
à coup sûr que ce malade mourra sous peu, et que nous trouverons, 
à l'aulopsie, une sclérose symétrique et bilatérale dans la région du 
faisceau pyramidal, avec une atrophie des cellules motrices des 
cornes antérieures. Et nous ne trouverons rien de plus, attendu 
qu'il n'a pas eu de douleurs et que la règle veut, en pareil cas, qu'il 
n'existe aucune trace, soit de méningite, soit de myélite diffuse des 
cordons postérieurs. Vous serez d'ailleurs tenus au courant des évé- 
nements et des constatations que le dénouement fatal et prochain 
me permet dès aujourd'hui de vous prédire. 

Voilà done un cas de Sclérose latérale amyotrophique complè- 
tement et définilivement constituée. Le diagnostic en était fa- 
cile, et j'ajouterai qu'il l'a toujours été, malgré quelques incor- 
rections duns le développement des accidents à la période ini- 
liale. 

En effet, contrairement à l'habitude, la maladie a débuté par le 
membre supérieur droit, il y a de cela deux ans à peine. 

La date est fl Le 1° octobre 1891, l'homme que nous 
venons d'examiner élait très bien portant; ce jour-là, il ressentit 
dans le bras une fatigue pénible, presque douloureuse, avec une 
faiblesse de pl ce n'était pas une douleur 
véritable : il a té très explicite sur ce point, à l'époque où il 
pouvait encore par 


eur gauche ne fut envahi 

du membre inférieur droit, 

«commencèrent 

e lourdeur pénible, 

nt, à la fin de mars, 

demander Salpètrière, il marchait 
encore, ma ava de pi e À s les paraplégies spas- 
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modiques. On le reçut immédiatement: il s’alita quelques jours 
après, et. depuis lors, il ne s’est plus relevé. 

Si je reviens sur ces précédents, c'est afin, Messieurs, d'appeler 
votre attention sur la gravité du pronostic, qui dès le premier jour 
ne pouvait être douteuse. En effet. les manifestations bulbaires 
datent du début mème de la maladie, et, lorsqu'il en est ainsi, la 
Pardysie labio-glosso-laryngée n'est pas seulement une compli- 
ation à prévoir dans un avenir plus ou moins éloigné, c'est un 
danger imminent à courte échéance. De fait, le mal a fait son œuvre 
en deux ans, c’est-à-dire dans un délai sensiblement inférieur à la 
moyenne, et il ne faut pas compter qu'il se prolongera : nous atten- 
dons, vous dis-je, la fin de jour en jour. 


M, — Faut-il redouter une évolution aussi rapide chez le malade, 
très analogue au précédent, qui va vous être présenté dans un 
inslant? — Je le crains ; et, si le diagnostic encore un peu hésitant 
doit se confirmer, nous en aurons la certitude. Nous ne pouvons 
encore nous prononcer sans réticences sur le cas en question, 
Pour la simple raison que la maladie ne date pas de plus de trois 
mois. Nous avons affaire, d’ailleurs, à un garçon de vingt ans, et 
la Sclérose latérale amyotrophique ne se déclare guère avant la 
lrentième année. Ces réserves faites à l’avance, vous allez voir de 
près ce dont il s’agit. 

L'homme qui s'avance vers nous si péniblement, soutenu par 
deux infirmiers, est un coltineur d'une stature et d'une force tout 
à fait extraordinaires. 

Ïl ne traine pas les jambes, mais il peut à peine les détacher du 
sol, et aussitôt que le pied se soulève, vous constatez que le membre 
mis en mouvement est pris de secousses cloniques violentes, ryth- 

mées, agitant tout le corps, et ne cessant que quelques instants 
après, quand le pied est reposé à terre. Voilà un beau spécimen de 
clonus spontané. C'est la marque d’un état spasmodique des plus 
caractérisés. Lorsqu'on assiste à un pareil phénomène, on peut 
être absolument sûr que non seulement la trépidation spinale pro- 
voquée ne fera pas défaut, mais que les réflexes patellaires et cal- 
canéens seront extrèmement accusés. J'ai hâte de vous dire qu’un 
élat spasmodique poussé à ce degré extrème est un fait exceptionnel 
dans la Sclérose latérale amyotrophique; mais j'ajouterai aussi, 
en manière de correctif, que nous n'avons pas souvent l’occasion 
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d'observer la maladie à une période si voisine de son premier 
début, c'està-dire presque à l'état naissant. Comme les masses 
musculaires de la jambe et de la cuisse sont encore puissamment 
développées, vous pouvez être surpris de voir une incapacité 
fonctionnelle si absolue, alors que la fibre musculaire — autant 
qu'on en peut juger par transparence — n'a subi qu'une détériora- 
tion insignifiante. Cela, cependant, est un fait dont la constance est 
remarquable dans la Sclérose latérale amyotrophique, au point de 
devenir un élément de diagnostic que j'utiliserai dans un instant. 

Le malade étant assis, nous pouvons vérifier ce que je vous 
annonçais tout à l'heure : la trépidation épileptoïde et les réflexes 
tendineux sont d'une amplitude et d'une brusquerie excessives; 
par moments, les jambes s'élèvent spontanément, les pieds légè- 
rement tournés en dedans, les muscles contracturés et saillants, 
dans une posture presque tétanique. Vous voyez là une sorte de 
petite crise de spasme tonique, qui donne lieu à des crampes, géné- 
ralement très supportables. 

Si nous bornions là notre examen, le diagnostic devrait hésiter 
entre toutes les maladies spinales à localisation dorso-lombaire qui 
sont capables de produire une paraplégie spasmodique. 

Mais, ce n'est pas lout. 

Les membres supérieurs sont frappés, — moins gravement, il est 
vrai, — de la même impotence fonctionnelle que les membres infé- 
rieurs. Ils sont devenus lourds, maladroits, faibles; leurs mouve- 
ments sont lents, sans amplitude: ils se fatiguent si rapidement 
que le malade ne peut plus porter sa cuiller à la bouche. À peine 
peut-il y porter son verre (symptôme grave chez un collineur), en le 
prenant à deux mains,et seulement à la condition de hausser les 
épaules et les coudes comme s'il faisait un grand effort. Les réflexes 
carpiens et olécraniens sont beaucoup plus accentués qu'à l'état 
normal. 

Peut-être n'apercevez vous pas de loin une atrophie musculaire 
qui est la cause de cette impuissance? Le grand développement 
des masses charnues laisse à ce fort gaillard des restes de mus- 
eulature dont les saillies sont trompeuses. L'atrophie musculaire 
existe néanmoins; elle est mème, par places, très manifeste, sur- 
tout lorsqu'on lui fait exécuter certains mouvements, et alors 
on voit mieux ce qui lui manque. Vous pouvez, en tout cas, distin 
guer déjà l’aplatissement de l’éminence thénar des deux côtés 





MALADIE DE CHARCOT. 45 


et mieux encore, la dépression longitudinale du premier espace 
inlérosseux à la région dorsale. Un large méplat sous-claviculaire 
contraste avec la forte saillie de la partie inférieure du grand pec- 
Loral: je n'en tiens pas grand compte, attendu que le malade nous 
sigule cette disposition comme assez répandue parmi les geus 
de sa profession. Mais ce qui ne nous permet pas d'hésiter sur 
Pxistence de latrophie musculaire, c'est cette série ininterrom- 
puë de secousses fibrillaires, qui font vibrer partout le tégument, 
aux axant-bras, aux bras, dans toute l'étendue du moignon de 
Tépaule, dans la région dorsale, aux hanches, aux cuisses, aux 
mollets, et dont quelques-unes, vers les extrémités, soulèvent par 
petites secousses les doigts et les orteils. 

Ibn'y a encore au visage rien de semblable. Les lèvres, la langue, 
les joues, le voile du palais, le pharynx, le larynx fonctionnent 
très librement. Le malade peut souffler une bougie, siffler, parler 
ét déglutir sans le moindre trouble. Un seul signe nous donne 
Véveil sur la non-intégrité de la région bulbo-protubérantielle : une 
exagération évidente du réflere massélérin. 


Le diagnostic de Maladie de Charcot ne s'impose pas du premier 
coup, mais je ne sais en vérité quelle autre hypothèse pourrait 
mieux convenir à une telle combinaison de symptômes. La seule 
considération qui m'arrète est que la maladie date de trop peu de 
Lemps,— trois mois au plus, — el que nous ne l'avons pas encore 
vue évoluer. 

Elle a débuté, comme chez le malade précédent, par une fatigue 
douloureuse de la jambe droite, C'était le 1“ août dernier. 

Le # août, la jambe gauche étail prise de la mème façon. L'incapa- 
cilédesmembres supérieurs n'est survenue que vers la fin du mois, 
trés lentement, ès insensiblement, mais sans la moindre douleur, 
et toutes les fonctions sont demeurées parfaitement normales. 

Les antécédents de famille sont excellents, les antécédents per- 

{ patient ne le sont pas moins. Il Poit, puisqu'il est porte 
fais, mais boit seulement du vin rouge sans grand e: 

2 ina que vingt ans, l'alcoolisme (à supposer qu'on dût 
Linériminer), n'aurait pas encore eu le temps d'exercer chez lui 

“Peutélre, savez-vous, Messieurs, que les hommes habituës par 


métier aux grands efforts musculaires sont spécialement prédis- 
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posés anx maladies amyotrophiques. Il n'y a là rien qui doive sur- 
prendre. Leur côté fort est leur côté faible. Au delà d'ane certaine 
limite, l'entrainement n'est pas autre chose qu'un épuisement sys- 
. Ce grand garçon n'est pas ennemi de cs forfanteries 
dont les « hommes à biceps » sont assez coutumiers. 
I n'a pas encore arquis son développement complet. et je crains 
qu'en dépit de sa vigoureuse charpente et de sa puissante muscu- 
lature. il n'ait dépassé la mesure de ses forces. 








présentérai, ainsi que Charcot lurinème ne manquait jamais de 
le faire, un cas d'Atrophie musculaire du lype Aran-Duchenne. 


A. — Cest encore une maladie progressire: elle frappe les 
mêmes groupes musculaires: elle prédomine comme la première, 
aux membres supérieurs; elle donne lieu aux mêmes secousses 
fibrillaires, enfin, elle a pour syndrome terminal la paralysie 
labio-glosso-laryngée. Voilà, sans doute, bien des ressemblances, et 
cependant le contraste est frappant. 


Le malade que vous allez voir vous instruira mieux que la meil- 
leure description. ” 
d'est un homme de cinquante-huit ans, dont la santé générale est 
à tous égards, qui n’a jamais ressenti la moindre douleur, 
pas même la « fatigue pénible » accusée par les deux autres: mais 
il a successivement perdu, par une atrophie insensiblement pro- 
gressive, les groupes musculaires des mains. des épaules, des 
avant-bras, des bras, du thorax, des jambes. Cet ordre d'énuméra- 
tion est précisément celui du processus amyotrophique. 

Malgré la réduction considérable de ses masses charnues, il est 
beaucoup moins « paralysé » que notre coltineur. Voilà déjà une 
première différence, et ce n'est pas la moins importante. Il serait 
mème plus vrai de dire que cet homme n’a pas . . paralysie. Chez 
lui, l'incapacité fonctionnelle parait liée à la diminution de 
volume des muscles frappés; traduisons en langage histologique : 
elle est proportionnée au degré d'atrophie des fibres striées. Le peu 
qui lui en reste est encore en état de servir. 

Notez, d’ailleurs, que l'impotence s’est accrue très lentement et 
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tijonrs parallèlement à l'amoindrissement de la museulature. IL y 
2 loin ile cette situation tardivement réalisée à celle où notre pre- 
mier malade s'est trouvé dès le premier jour, c'est-à-dire à une 
époque où le développement musculaire restait en apparence assez 
brillant pour faire envie à des gens non prévenus. 

Une différence plus tranchée peutètre — celle sur laquelle 
Uhart insistait le plus — consiste en ee fait qu'il n'y a ici aucune 
lendance à la contracture permanente : pas le plus léger spasme, 
pas là moindre crampe, pas d'exagération des réflexes, — à plus 
Dilersison, pas de elonus. L'atrophie est même parvenue à un tel 
dlogré que Le réflexe tendineux à complètement disparu. 

Si vous comparez celte absence lotale de rigidité avee la paraplé- 
giesusmodique dont notre second malade est encore atteint, vous 
Musrendrez compte de la valeur attribuée par Charcot à un tel 
Sinédilférentiel, IL y revenait sans cesse, et les cas indécis, les cas 
Miles ou complexes dans lesquels les réflexes paraissaient « un 
Paesagérés », ne le touchaient pas. Îles réservait pour une 
“lie ultérieure, s'attachant exclusivement aux cas Lypiques, purs 
ebromplets, dont les attributs cliniques sont assez accusés pour 
islifier, à eux seuls, l'autonomie et l'indépendance des deux ma- 


Düreste, Charcot ne prétendait pas que la Sclérose latérale 
Emplrophique et lAtrophie musculaire progressive fussent deux 
ue foncièrement dissemblables. 1 évitait de park 

des « espèves morbides », qu'il déclarait n'être pas en mesure de 
liondéfinir. Ses études ne l'avaient pas porté aux spéculations de 
Millogie générale, qui, avant l'ère de la microbiologie, ne fai- 
Sibnbapereevoir l'espèce morbide que sous une forme abstraite et 
ésqué dogmatique. Il aimait à parler des faits concrets, Ce mol 
Iberaneret à revenait constamment au bout de sa plume et dans 
Bediscours..… Ceux d’entre vous qui l'ont entendu doivent bien 
Sun Souvenir. Mais, S'il ne parlait pas des espèces morbides, il 
Parlaib souvent des espèces nosographiques, ce qui est tout autre 


ME MAlrophie musculaire progressive est une espèce nosogra- 

els Sclérose latérale amyotrophique en est une autre, 

Ciseune d'elles se spécifie par un certain nombre de ymptômes, 

soit diversement groupés, sur la nature desquels 

un peut discuter, mais que l'on ne peul nier quand on a les yeux 
CMmatD, Lrgot. ? 
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jours, les caractères d'une paralysi 
Cela suftil. 











I existe encore bien d'autres différences, au moins dans 
observations les plus typiques. Une, surtout, mérile d'être mise en 
relief : 

La Maladie d'Aran-Duchenne dure 4 . quelqt 
presque indéfiniment, et les accidents bulbaires qui la terminent 
un très grand nombre de ras, n'en sont pas une complication 
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la Maladie de Charcot arrive en quelques mois à 
urvie ne dépasse pas quatre anx, où au 
maximum cinq. lssie lahio-gdosso-laryngée qui précipite 
la fin est un épisode qui ne saurail manquer à son histoire: elle 
fait partie intégr endant où descendant) de 


la double dégéné 








B. — Les arguments anatomo-pathologiques ne manquent pas 
non plus à la thèse de Charcot. 

La lésion spinale de FAtrophie musculaire progressive consiste 
en une altération lentement destructive des grandes cellules des 
cornes antérieures. 

Celle de la Sclérose latérale amyotrophique r 
combinaison de la même poliomyélile antérieure chronique aver 
da xelérose systématique du cordon latéral: Vune ne peut aller 
sans l'autre. 

Chareol tenait pare: 

On lui à reproché d'avoir 
la poliomyelile antérieure chronique et 4° 
de pétition de principe, en déclarant que tout le mal se résumait 
disparition des cellules motrices. La maladie d'A 
alrophie musculaire — et 
selon quelques-uns de ses 
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enntradieleurs, d'en inférer que les cellules des cornes antérieures 
sont seules frappées de dégénérescence. Il existerait toujours en 
effel, concurremment avec les lésions de la substance grise, des 
lésions plus ou moins systématiques de la substance blanche, qui 
alléreraient la pureté du type anatomo-palhologique conçu par 
Charcot. 

de crois, Messieurs, qu'on s'est un peu hâté de critiquer. Sans 
doute, les lésions de poliomyélite. dans la maladie d'Aran-Duchenne. 
ne sont pas absolument les seules que le microscope révèle. I 
existe, la plupart du temps, comme on n’a pas manqué de le fa 
valoir, des dégénérations de la substance blanche. Mais. celles-ci 
sont variables, diffuses, elles n'ont pas la systématisation de la 
slérose latérale, trouvée, sans exception, à l'autopsie de tous les 
sujets qui, pendant la vie, avaient réalisé le syndrome de la Mala- 
die de Charcot. 

Bref, la lésion de la substance blanche est dans la Maladie d'Aran- 
Duchenne ee qu'on appelle en langage mathématique une variable; 
dans la Selérose latérale amyotrophique, c’est une constante. 

Cela dit. je conviendrai que l'Atrophie musculaire du type Aran- 
Tuchenne est nne maladie rare, beaucoup plus rare que la Selérose 
latérale amyotrophique: mais il ne s'ensuit pas qu'elle ne soit 
qu'une conception démuée de loute base solide. Je ne crois pas 
maventurer en vous prédisant que le dernier malade qui sort d'ic 
éhez lequel Charcot avait diagnostiqué lui-même, il y a quelques 
mois, une Atrophie museulaire progr e du type Aran-Duchenne, 
ne nous prés pas d'autre lé près l'échéance fatale, 
qu'une poliomyélite antéri puis, surtout, ee que 
nous pouvons affirmer, c'est qu'il n'a pas de sclérose bilatérale sys- 
lémalisée!. 

H'est fort probable que la vérification anatomique ne lardera 
guère. Vous serez informé du résultat. 
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sun excellent mémoire publié prochainement par M. 1.-B. Chare 
complétée de l'anatomie pathologique des Poliomvélites antérieures 





DEUXIÈME LEÇON 


SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQUE 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET NATURE SYSTÉMATIQUE 


le amyotrophique est une sclérose systé 
fére des dégé us ordinaires 
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eau pyrani 
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sotrophique w'intéresse pas prmitiee. 
tomiques en faveur de cette opinion. 
nidales parti- 





anatomiques. — Con- 
nexions physiologiques. — La Maladie de Charcot est due à la dégénérescence d'un 
système, constitué par l'ensemble des neurones dont lex cellulex de cordon sont les 
centres. et dont les fibres courtes du cordon latéral ront Les prolongements. 


V. La clinique démontre que la lésion n'est pas doralisée au début dans un point de la 
moelle où de l'encéphale. — Discussion d'un cas de Nonne. 
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VE. Arguments qu'on a fai 
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Réfutation : C'est une l 
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la nature systématique de ln Maladie 
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s les affections spinales, 
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drome_ de la Sclérose latérale amyotrophique sans 
“es spasmodiques sont intimement unis aux altéra- 









IX. Résultats de 
dadie de Charcot: Diffusion du processus 
2 Maladie d'Aran-Duchenne : Vol 
tivex diffuses des cordons antéro-latéraux. 


X. l'ostulatum de Charcot et Erb: Lex paralyries spinales spasmodiques sont sous la 
dépendance d'une lésion systématique primitive du faisceau pyramidal. — Cas con- 
rmatif de Strümpell. 

Sel amyotrophique et Sclérose latérale pure!. 

















MessiEuns, 
Depuis ma première lecon, consacrée à l'étude d'un eas de Sclé- 
se latéraleamyotrophique et d'un cas d'Atrophie musculaire pro- 
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gressivé, nous avons eu, comme il fallait s'y attendre, à l'aire l'au- 
lopsié des deux malades qui vous avaient été présentés. L'une et 
l'autre ont démontré l'exactitude d'un diagnostic qui n'offrait pas 
en sui dé bien grandes difficultés, mais sur lequel il n'est pas 
inutile dé revenir, même après que « la preuve est faile ». Il vous 
tdi, d'ailleurs, dé prendre connaissance des résullats analomo- 
pathologiques qu un examen sommaire nous a permis de constater. 

Mais, au | préalable, il faut que je vous mette au courant de cer- 
Mais incidents relatifs à la question qui nous intéresse, survenus 
depuis notre premier entretien. 

D'abord, mon collègue M. Marie a adressé, à la Société médicale 
des Hipitaux, une pelite note des plus suggestives concernant 
quelques points de l'histoire anatomique de la Sèlérose latérale 

qui, jusqu'à présent, étaient restés dans l'ombre’. 
second lieu, j'ai à vous faire part d'une autre communica- 
nn rar à la Société de Médecine interne de Ber- 
in sur un cas de « prétendue » Sclérose latérale amyotrophique, 
à prouver que l'entité nosographique de la Maladie 
n'est qu'un leurre. Le moment me parait done pro- 
de nouveau la question devant vous, de manière 

laure voue sous un jour toujours clair, 


t Fous vous rappelez que la Maladie de Charcot consiste dans 
Lune atrophie des grandes cellules motrices des cornes 
ms eL d'une sclérose systématique latérale de la région du 
dal. -= Je laisse de côté l'atrophie cellulaire pour 
er que de la sclérose des cordons. 
& latérale est localisée, vous dis-je. dans la région du 
dal. Charcot admettait — et il faut peut-être ad- 
qu'elle a pour substratum les fibres du faisceau 
Quoi qu'il en soit de cette localisation sur 
tout à l'heure, il est établi que ladite sclérose 
biiauten bas de la moelle épinière, dans loute la partie 
ie du cordon latéral, c'est-à-dire dans le secteur des cou- 
s où l'embryologie nous a démontré la présence e 
de la pyramide bulbaire (Fig. ? et 4). 
lésion de la Selérose latérale amyotrophique 
le contestation possible, une lésion systématisée. 





LATE it à 
Dia < Fat M. Wars 
rte à ec pénale du 












ge enr el 





ZR 
zcc 











n'est que partielle en ce qui a trail au tra 
aida. On la suit depuis le renfle 
jusqu'aux pyramides du bulbe et même au 
quelle remontait plus hant « 

















ale. Dans la moitié des 
ensiron, elle s'arrete aux confinx de la protu 
sit plus t 
ncéphale, 


Mais, telle n'est pas da règle gén 








nee et Ton n'en 





au-dessns. Où bien, lorsqu'elle se prolonge ju: 
de deux ehoses Fune : — 1° Son intensité 
sue, sont nent moins inportantes que dans le ses 
ment médullaire; tendue el celle intensité varient selon 
les étages du trajet cort érantiel — je ne dis pas du 
faisceau mais bien du frajet pyramidal. 

Dans l'esprit de Charcot, comme il Sagissait d'une maladie spé 
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ciale au faisceau pyramidal proprement dit, la découverte de 
lésions dégénératives dans la portion intra-hémisphérique de ce fais- 
ceau, élail chose toute naturelle et que l'anatomie pathologique 
devait mettre en évidence, un jour ou l'autre. I l'avait en quelque 
sorte prédite ; il n'en fut pas surpris lorsque les travaux de 
MM. Koschewnikoft et Marie démontrèrent la présence des corps 
granuleux non seulement dans la capsule interne et dans le centre 
vale, mais encore dans l'écorce de la zone rolandi 

Une Sensuit pas cependant — nous en avons présentement la 
certitude — que les fibres pyramidales soient, dans ce pro 
les premières en cause. Nous n'avous même pas l'assurance qu'elles 
soient directement intéres Les dé lions du faisceau py 
ramilal sont toujours deseendantes. Ur, vous savez que la Maladie 
de Charcot procède le plus ordinairement du bas vers le haut. 

D'autre part, il est notoire qu'une lésion destructive du faisceau 
pyrauilal, lorsqu'elle est d’origine cérébrale, s'effectue de haut en 
bas, ans discontinuité, dans toute l'étendue de ses fibres. 1L est 
done bien étonnant, il est mème in ble que la dégénérescence 
dont on trouve les vestiges mal sous la forme de corps 
sratuleux, depuis Le reuflement lombaire jusqu'aux circonvolutions 
de là zme motrice, soit interrompue sur une partie de ce long 
Parcours, au niveau de l'isthme de l'encéphale. 

Enlin, les sel idan ramidales ont un air de forma- 
lion ricatricielle qu de la Maladie de CharcoL. 
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I — Le mode de distribution et l'aspect général du tractus dégé. 
s seléroses secondaires d'origine cérébrale el dans la 
Nlérose_ latérale amyotrophique sont d'ailleurs assez dissem 
blables — M. Gombaull y à insisté le premier — pour nailre 











la localisation pyramidale de la maladie de Charcot. 
à la 


des doutes st 








lans la sclérose du faisceau pyramidal, telle qu'on lobser 
site d'une hémorrhagie capsulaire par exemple, l'aire de dégén 
lion est strictement limitée au triangle postérieur du cordon antéro- 
latéral: c'est là. du moins, ce qui a licu dans l'immense majorité 
Fig. 2 et 5). Le faisceau cérébelleux direct (FC), la zone limi 
laute du faisceau de Gowers (FG), le reste du cordon antéro-latéral 
(fi. soul respect 

Or, M. Marie vient d'appeler l'attention sur le fait que, dans la 
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Sclérose latérale amyotrophique, les lésions « occupent une zone 


18 DE LA SCLÉROSE LATÉRALE ANYOTROPHIQUE. 


ouverts. Les phénomènes morbides sont matériels, ils tombent sous 
les sens: chaeun les voit. C'est au nosographe qu'il appartient de les 
présenter avec ordre et méthode. Pour qui n'a pas de parti pris. 
l'Atrophie musculaire progressive et la Sclérose latérale amyotro- 
phique ne sont pas une seule et même espèce nosographique. 
Celle-ci est essentiellement spasmodique et celle-là ne l'est pas. L'une 
a, dès les premiers jours, les caractères d'une paralysie, Fautre 
n'en a que les dehors. Cela suffit. 


Il existe encore bien d'autres différences, au moins dans les 
observations les plus typiques. Une, surtout, mérite d'être mise en 
relief : 

La Maladie d'Aran-Duchenne dure des années, quelquefois 
presque indéfiniment, el les accidents bulbaires qui la terminent 
dans un très grand nombre de cas, n'en sont pas une complication 
nécessaire. 

Au contraire, la Maladie de Charcot arrive en quelques mois à 
sa péri iode d' état et la survie ne dépasse pas quatre ans, où au 
maximum cinq. La Paralysie labio-glosso-laryngée qui précipite 
la fin est un épisode qui ne saurait manquer à son histoire: elle 


fail partie intégrante du processus (ascendant ou descendant) de 
la double dégénérescence systématique. 


B. — Les arguments analomo-pathologiques ne manquent pas 
non plus à la thèse de Charcot. 

La lésion spinale de FAtrophie musculaire progressive vonsiste 
en une altération lentement destructive des grandes cellules des 
cornes antérieures. 

Celle de la Sclérose latérale amyotrophique réside dans une 
combinaison de la mème poliomyélite antérieure chronique avec 
la sclérose systématique du cordon latéral : Vune ne peut aller 
sans d'autre, 


ophie musculaire — el 
lon quelques-uns de ses 





MALADIE DE CHARCOT. 49 





contradieteurs r que les cellules des cornes antérieures 
sont seules frappées de dégénérescence. Il exislerail loujours en 





effet, concurremmnent avec les lésions de la substance grise, des 
lésions plus ou moins systématiques de la substance blanche, qui 
aléreraient la pureté du type anatomo-pathologique conçu par 
Charcot. 


de crois, Messieurs, qu'on 






st un peu hâté de critiquer. Sans 
doute, les lésions de poliomyélite. dans la maladie d'Aran-Duchenne. 
ne sont pas absolument les seules que le microscope révèle. Il 
existe, la plupart du temps, comme on n’a pas manqué de le faire 
valoir, des dégénérations de la substance blanche. Mais. celles-ci 
suit variables, diffuses, elles n'ont pas la systématisalion de la 
stlérose latérale, trouvée, sans exception, à l'autopsie de tous les 
sujels qui, pendant la vie, avaient réalisé le syndrome de la Mala- 
die de Charcot. 

Bref, la lésion de la substance blanche est dans la Maladie d'Aran- 
Duchenne ce qu'on appelle en langage mathématique une variable; 
dans la Sclérose latérale amyotrophique. c’est une constante. 

Cela dit. je conviendrai que l'Atrophie museulaire du type Aran- 
Puchenne est une maladie rare, beaucoup plus rare que la Sclérose 
latérale amyotrophique: mais il ne s'ensuit pas qu'elle ne soit 
qu'une conception dénnée de toute base solide. Je ne crois pas 
Maventurer en vous prédisant que le dernier malade qui sort d'ici, 
€ehez lequel Charcot avait diagnostiqué lui-même, il y à quelque: 
mois, une Atrophie musculaire prog e du type Aran-Duchenne, 
me nous présentera pas d'autre lésion, après l'échéance fatale, 
d'une poliomyélite antérieure chronique, EE puis, surtout, ee que 
nous pouvons affirmer, c’est qu'il n'a pas de sclére 
lématisée! 

Ïest fort probable que la vérification anatomique ne tardera 
guère. Vous serez informé du résullal. 
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EUXIÈME LEÇON 


SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQUE 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET NATURE SYSTÉMATIQUE 


1 Pour Charcot, la lésion de la Sclérose latérale nmyotrophique est ere 
amatisée dans le faisceau pyramidal. — Mais elle différe des dégénérations ani 
du Mniseeau pyramidal. 


AL. La lésion s'étend à plusieurs autres faisceaux du cordon latéral. — Selérose srmppilée 
mentaire de M. P. Marie, — Ou observe la même Sclérose supplémentaire dans cer 
aînes dégénérations secondaires d'origine cérébrale. 


Di la Meuse primitive de la Sclérose latérale amyotrophique n'intéresse pas prmitiree 

le faisceau pyranidal, — Arguments anatomiques en faveur de cette opinion. 

— yen une maladie des fibres de cordon: cependant les fibres psranidales parti 
cipent nussi à la dégénération. 


AN. Fibres « à court trajet 0: Fibres de cordon. — Connesions anatomiques, — Cote 
nexians physiologiques. — La Maladie de Charcot est due à la dégénérescence d'in 
système, constitué par l'enemble des neurones dont lex cellules de cordon sont lex 
centres. et dont les fibres courtes du cordon latéral sont les prolongements. 

Y. La clinique démontre que In lésion n'est pus localisée au début dans un point de la 
de ou de l'encéphale. — Discussion d'un cas de Nonne. 

1. Arguments qu'on a fait valoir pour contester la nature systématique de la Maladie 

de Charcot. — Cas danx lesquels on a observé ln sclérose des cordons postérieurs. — 
Réfutation : Cest une lésion de complication, fréquente dans les affections spinales, 
quelles qu'elles soient. 

VIE Rapports avec la Syringomyélie. — Hôle des lésions artérielles de la substance 
grise. 

que Ubservation de Senator = Syndrome de la Sclérose latérale amyotrophique sans 
Sclérose lntérale. — Les phénomènes spasmodiques sont intimement unis aux altéru 
tions du faisceau pyramidal.. 

IX, lésultats de l'autopsie dans les exemples cli es dé li précédente lecon. 1+ Ma- 
ladie de Charcot: Diffusion du processus dégénératif dans la totalité du cordon latéral. 
% Maladie d'Aran-Duchenne : Poliomyélite antérieure chronique; lésions dégénéra- 
tives dilfuses des cordons antéro-latéraux. 

X. l'ostulatum de Charcot et Erb : Les paralysie spinales spasmodiques sout soux la 
dépendance d'une lésion systématique primitive du faisceau pyramidal. — Cas con- 
fiematif de Strümpell 

Sclérose latérale amyotrophiqu 











et Sclérose latérale puret, 





Messieuns, 


Depuis ma première lecon, consacrée à l'étude d'un cas de Sclé- 
rose laléralcamyatrophique et d'un cas d'Atrophie musculaire pro- 
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presse, nous avons eu, comme il fallaits'y attendre, à faire l'au- 
lopsie des deux malades qui vous avaient été présentés. L'une et 
l'autre ont démontré l'exactitude d'un diagnostic qui m'offrait pas 
en soi de bien grandes difficultés, mais sur lequel il n'est pas 
inutile de revenir, mème après que « la preuve est faile ». 1 vous 
est, d'ailleurs, de prendre connaissance des résultats anatomo- 

qu'un examen sommaire nous a permis de constater. 

Maïs, au préalable, il faut que je vous mette au courant de cer- 
ais incidents relatifs à la question qui nous intéresse, survenus 
depuis mire premier entretien. 

D'abont, mon collègue M. Marie a adressé, à la Société médicale 
les Hipilaux, une petite note des plus sugges concernant 
Muélques points de l'histoire analomique de la Sclérose latérale 
aumyolrophique, qui, jusqu'à présent, étaient restés dans l'ombre’. 

En second lieu, J'ai à vous faire part d'une autre communica- 
lun professeur Senator à la Société de Médecine interne de Ber- 
line sueun cas de « prétendue » Sclérose latérale amyotrophique, 
qui it à prouver que l'entité nosographique de la Maladie 
dChärcot n'est qu'un leurre. Le moment me parait done pro- 
Dibpour aborder de nouveau la question devant vous, de manière 
Bains la faire vour sous un jour loujours clair. 


1 = Nous vous rappelez que la Maladie de Charcot consiste dans 
lissüciationr d'une atrophie des grandes cellules motrices des cornes 
Milérieures et d'une sclérose systématique latérale de la région du 
Léon pyramidal, — Je laisse de côté l'atrophie cellulaire pour 
1e in'ne que de la sclérose des cordons. 

À latérale est localisée. vous dis-je, dans la région du 
épyramidal. Charcot admettait — et il laut peut-être ad- 
{l — qu'elle a pour substratum les fibres du faisceau 
anidal lui-même. Quoi qu'il en soit de cette localisation sur 
laquelle. reviendrai tout à l'heure, il tabli que ladite sclérose 
haut en bas de la moelle re, dans toute la partie 
posté “du cordon latéral, c'est-à-dire dans le secteur des con- 
Mslransversales où l’embryologie nous a démontré la présence 
es prolongées de la pyramide bulbaire (Fig. 2 et 4). Rien 
il lésion de la Sclérose latérale amyotrophique parait 

mullé contestation possible, une lésion systémalisée. 

des Hôp. Décembre 1805. 





F] SCLÉROSE LATÉRALE ANYOTROPHIQUE, 


IL faut remarquer cependant, avec M. Marie, que la sclérose ent 
question, quoique totale en ce qui concerne la portion spinale du 


Fig. 2. — Coupe sehématique ue 


CA, cominissure antérieure — Fl3D, fnisceau pyramidal direct | 
ci es FI, resto du lise F6 
du faisceau 
ébelleux direct. — ZIK, 2 
1} FL, faisceau de Lu 


'es elle en ce q L st cérébro-sps 
isceau pyramidal. On la suit depuis le renflement lomls 
jusqu'aux pyramides du bulbe et même au-dessus. de vous ai dit 
qu'elle remontait plus haut encore, jusque dans la protubérance, 
jusqu'aux pédoncules, jusqu'à la capsule interne, jusqu'au centre 
ovale, jusqu'à l'éco 


: — {° Son intensité 
que dans le seg- 
varient selon 

je ne dis pas du 


ait d'une maladie spé- 
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le au faisceau pyramidal proprement dit, la découverte de 
lésions dégénératives dans la portion intra-hé hérique de ee lais- 
ceau, élail chose toute naturelle et que l'anatomie pathologique 
devait mettre en évidence, un jour ou l'autre. 1 l'avait en quelque 
sorte prédite ; il n'en fut pas surpris lorsque les travaux de 
MM. Kuschewnikoff et Marie démontrèrent la présence des corps 
granuleux non seulement dans la capsule interne et dans le centre 
uvale, mais encore dans l'écorce 

ILue Sensuit pas cependant — nous en avons présentement là 
c les fibres pyramidales soient, dans ce processus, 
les premières eu cause. Nous n'avons même pas l'assurance qu'elles 
sien directement intéressées. Les dégénérations du faisceau py 
ramidal sont toujou dantes. Ur, vous savez que la Maladie 
de Charcot procède le plus ordinairement du bus vers le haut. 

D'autre part, il est notoire qu'une lésion destructive du faisecau 
pyranidal, lorsqu'elle est d’origine cérébrale, s'effectue de haut en 
bas, sans discontinuilé, dans toute l'étendue de s. IL est 
done bien étonnant, il e 
dont on trouve les vestiges mat 
sranuleux, depuis le renflement lombaire jusqu'aux circonvolutions 
de la zone motrice. soil interrompue sur une partie de ce long 
Parcours, au niveau de l'isthine de Fencéphale. 

Enfin, les seléroses descendantes pyramidales ont un air de formae- 
lin cicatricielle que n'a jamais la selérose de la Maladie de Charcot. 


































































néral du tractus dégé- 
: cérébrale et dans la 


1 — Le mode de distribution et l'aspect g 
uéralif dans Les seléroses secondaires d'origit 
rose latérale amvotrophique sont d'aille 
blables — M. Gombault y a insisté le premier — pour fa ailre 
des doutes sur la localisation pyramidale de la maladie de Charcot. 
ramidal, telle qu'on l'observe à la 
etiple, l'aire de dégénéra- 
ieur du cordon antér 








S assez ( 











Tans la selérose du faisceau p 
suite d'une hémorrhagie capsulaire par 
lion est strictement limitée au triangle posté 
latéral: c'est B du moins, ee qui a li 
des cas (Fig 2 et). Le f belleux direct (FC), la zone limi- 
laute du faisceau de Gowers (FG), le reste du cordon antéro-latéral 
{li sont respectés. 

Ur. M. Marie vient d'appele 
Nelérose latérale amyotrophique, les lésions « occupent une zone 




























l'attention sur le fait que, dans la 












ss | SCLÉROSE LATÉRALE ANYOTROPHIQTE. 
_métallement plus étendue... elles dépassent même de beaucoup. 











En. 5 — Coupe de mwelle (région cervicale) dans an cas de dégénénitéon du faiseran 
Paremnlal croisé du côté droit (F Ps.C), consécutive à uive lésion de Ehémisphère 
gesche. — 1 n'y à jus de lésions dégénératives ailleurs que dans les territoires du 

Histo pyramilal croisé dreët {F Pr.C) et du faisceau pyramidal direct (F Ps-D). 











Fig. # — Sclérose latérale amyotrophique; coupe schématique de ka moelle. — La 
sclérose vecupe la région du faisceau pyremidal croisé F l'y.C et s'étend en avant 
dans le cordon latéral en formant une zone de sclérose sepplémentaire (DS) due à la 
dégénération des fibres de cordon. Le faisceau pyramidal direct (F Py.b} est également 
sclérusé. 











Surtout en avant, le territoire du faisceau pyramidal croisé. tel 


FA 
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que nous l'ont fait connaitre les travaux de Flechsig. I se pro- 
duit donc, dans la Sclérose latérale amyotrophique, une dégénéra- 
tion du faisceau latéral, que l'on pourrait qualilier de supplémen- 
taire » (Fig. 4). M. Marie considère que cette sclérose suppléméntaire 
affecte les fibres qui, d'après les travaux de Golgi, Ramon y Cajal, 
Külliker, v. Lenhossek, sont, dans le cordon latéral, les prolonge- 
ments cylindraxiles, non pas des cellules corticales de la zone 
molrice, mais de cellules de la- substance grise spinale, appelées 
pour celle raison cellules de cordon. 

1 y a, dans cette donnée anatomo-pathologique nouvelle, un fait 
incontestable, mais on peut différer d'opinion sur ce qu'il signifie. 

Tout d'abord, je vous ferai observer, Messieurs, que la con- 
Statation de M. Marie ne s'applique pas à l'universalité des cas. [y 
a. en outre, à remarquer que, si la sclérose « supp 
apparait avec grande netteté sur les préparations colorées p 
procédé de Weigert, il n'en est plus de même pour les préparations 
colorées au carmin. Or, le carmin est un excellent réactif des 1é- 
sions scléreuses. IE faut noter encore que, même sur les prépara- 

ons colorées à l’hématoxyline de Weigert, la zone de sclérose 
supplémentaire est infiniment moins nette que la zone de dégénéra- 
Lion de la région pyramidale. Elle est séparée de cette dernière par 
mn petit secteur transversal de libres normales, dont la disposition 
correspond Irès-exactement avec ce que nous font voir les moelles 
embryonnaires. 

La figure que je fais projeter ici, empruntée à la dernière 
édition de l'ouvrage de Kolliker, rend très évidente la similitude 
que je vous signale, entre la configuration de la sclérose supplé- 
mentaire et celle du faisceau homologue chez l'emb gb), 

I est possible qu'une sclérose primitive dans la on du 
faisceau pyramidal entraine, ainsi que le suppose M. Marie, une 
sclérose supplémentaire dans une portion dé du cordon 
latéral, située en avant du faisceau pyr 
disposé à ne voir dans ce processus secont 
lion purement aléatoire, un fait contin 
celle selérose supplémentaire par le carmin me fait 
quelle est du moins fort peu intense; et vous savez que les réaeti 
colorants ont, dans l'état pathologique, des variations d 
donbondoit lenir grand compte, attendu qu’ t 
faire admettre souvent des scléroses là où il n'y en a pas. E 








# KCLÉROSE LATÉRALE ANTOTROPRIQUE. 
pronient, en tous cas, — abstraction faite de hypothèse d'une 
selérene, — que les tissus ne sont pas normaux, puisqu'ils ne se 





Var, à, = Unnpo d'une moelle de fœtus à Huit mois. — On distingue dans de corse 
Mtdrutattent, en aoamt dl fivéscets pyramadal, surtout à gauche, une 2006 plus 
Wire eurrespondant à ta trou smpplémentaire de la Seléruse térale aenyo- 
Aileques (d'apurès Roller. 1804). 





somportont pus de la même façon à l'égard des réactifs. C'est La 
Ah at résultat, et qui n'est pas à dédaigner. 

La sélérose supplémentaire, mise en évidence par M. Marie. 
W'appartiont pas, du reste, d'une manière exclusive à la Sclérose 
latte ayotrophique. Il est des cas de dégénénation pyramidale 
d'origine ervbrale qui la produisent. et alors elle est identique à 
delle ile a Make de Charcot. Dans les Késions capsulaires ciroun 
sites, Ka sclérose descendante du faisceau prramilal reste, La 
part du temps, cantonnée dans le triangle prramidal de cardio 
Fatal, Mais, lorsque lhémisphère a subi wwe grave altération de 
Wait, ke cheatrène spinale que représente Le Esisonse prramal 
ges — our dt me Sail vraiment de rien mmèes qu'une act 
Mie — he reste pes d'habètende. aussi expchemmemt Bemsiièe. La po 
Hétatious Que Foi Rat mepeudwine bi. en la schéasiant. teums em 


ail 
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manifeste, Et alors, chose curieuse, la sclérose pyramidale pro- 
prement dite fait une tache plus foncée à la partie postérieure 
de la lésion totale diversement colorée par les réactifs (Fig. 7). 


AL — Ceci, Messieurs, m'amène à vous dire qu'il se pourrait fort 
bien que la Selérose latérale amyotrophique, quoique très analogue à 
certains cas de dégénération secondaire bilatérale, n'intéressät pas 
— du moins primilivement — une seule fibre du faisceau pyra- 
midal. Jamais, en ellet, les préparations (quelle que soit la mé- 
thode de coloration employée) ne font voir la sclérose cicatricielle, 
si exactement arrêtée à ses contours, qu'on observe dans les dégé- 
nérations descendantes d'origine cérébrale où médullaire. 

A cela, je sais qu'on peut, faire une objection et je me la fais 
volontiers à moi-même : la dégénération descendante du faisceau 
pyramidal, à la suite d'une hémorrhagie capsulaire où d'un ra- 
mollissement cortical, est la conséquence d'un fait brutal équi- 
valant à une section de nerf. En d'autres termes, la destruction 
des fibres pyramidales, sur un point quelconque de leur trajet. 
entraine la dégénérescence wallérienne, processus de mortitica- 
tion irréparable. 

La Selérose latérale amyotrophique, au contraire, qu'elle soit le 
fait d'une maladie primitive du faisceau pyramidal ou d'une dégé- 
nération des « fibres de cordon », est une affection relativement 
assez lente, au cours de laquelle les cellules originelles, centres tro- 
phiques, luttent encore: les filets nerveux issus de ces cellules ne 
sont pas, comme dans les grandes lésions destructives du cerveau, 
fatalement condamnés d'avance et exécutés séance tenante. 

L'objection est spécieuse, en effet, lorsque la Sclérose latérale 
amyotrophique a duré deux ans, trois ans, quatre ans même, il 
y a de grandes chances pour que la lésion dégénérative affecte le 
caractère cieatriciel des seléroses de provenance cérébrale. Or, 
cela ne se voil jamais. Vous pourrez reconnaitre toujours, dans 
la tache seléreuse du faisceau latéral, un très grand nombre de 
lubes nerveux parfaitement intacts. 

A ce propos, Messieurs, je vous engagérai à comparer avec 
grand soin les préparations colorées à l'hématozyline avec les 
préparations au carmên où au picro-carmin. Autant les prépara- 
tions à l'hématoxyline sont bonnes pour donner une idée topographi- 
que générale des lésions, autant elles sont trompeuses, lorsqu'on 
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aborde les détails histologiques d'une traînée de dégénérescence 





(Fig. Set 9). Le carmin, au contraire, vous permettra de recon- 








hique. Coupé de moelle 
nt des «leu 
correspondant 












on distingue une sné un peu 
mentaire de fibres de cordon. 





Pie — Sclérose latérale amyotrophique. Coupe de moelle, région cervico-doi 
(Cola Pal}, — ba mone de dégénération supplémentaire est moins nette que da 
: légère sclérose des cordons posté 








maiteellexistence de lubes nerveux que l'hématoxyline parait 
méprise ebqui doivent étre encore d'excellents conducteurs. 
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L'action élective de l'acide pierique sur la myéline devra même 
vous faire préférer le picro-carmin à l'hématoxyline pour l'étude 
de la structure histologique (Fig. 10). 

Si, dans la Sclérose latérale amyotrophique, la région du faisceau 
pyramidal renferme, ainsi que je viens de vous le dire, tant de 
fibres saines, n'estil pas logique d'admetire que ces fibres non 
dégénérées sont précisément celles du faisceau pyramidal propre- 
ment dit? — done provisoirement beaucoup plus loin que 
mon collègue M. Marie, en considérant la Sclérose latérale amyo- 











Fig. 10. — Sclérose latérale amyotroplaque. Coupe de moelle. renflement brachial. 
{Golor, Pierocarmin), La æone de dégénération supplémentaire n'est pas visible. 


trophique comme une maladie primitive, — non pas des fibres 
pyramidales, — mais des fibres supplémentaires ou fibres de cor- 
don, et rien que de celles-là. 

Cetle manière de voir n'exclut pas la participation du faisceau 
pyramidal ; les fibres de la sclérose supplémentaire (ou fibres de 
cordon) étant mélangées avee les fibres pyramidales, il est vrai- 
semblable qu'un certain nombre de ces dernières doivent être 
endommagées en cours de route; et de là résulte la plus grande 
intensité de la sclérose dans le Iriangle postérieur du cordon 
latéral, où les fibres pyramidales se trouvent plus où moins con- 
densées, 
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I. — Mais, Messieurs, si la Sclérose latérale amyotrophique 
nest pas le fait d'une lésion du faisceau pyramidal, pourquoi 
voit-on les lésions dégénératives s'étendre d'une extrémité à l'autre 
de l'axe cérébro-spinal, exactement sur le trajet du faisceau pyra- 
midal? 

Le rôle attribué par M. Marie au 
Rciliter la solution du problème, et 
trittion daris le mème sens. 

Le faisceau pyramidal ne se compose que des fibres qui vont 
directement de l'écorce cérébrale aux différents élages de la co- 
le grise motrice : il transmet Les ordres, et la moelle 1 
eatt à fibres directes, qui vont droit à leur but 
elne s'arrêtent pas en route. Mais, sur le long espace qu'il par- 
court, un grand nombre de fibres « à court trajet » (c'est ainsi que 
Bouchard, Charcot, Pierret. Pitres les ont désignées) réunissent 
chacune à chacune les régions superposées de la substance grise 
spinale, où le faisceau pyramidal épuise suecessivement les 
Siennes. Les fibres courtes dont il s'agit ne sont autre chose que 
celles — décrites par Golgi, Ramon, v. Lenhossek — qui pren- 
nent naissance dans les cellules de cordon. Elles suivent approxi 
malivement la même voie que le faisceau pyramidal, mais elles 
Seupent un champ plus vaste dans le cordon antéro-latéral, el il 
Serail plus 





fibres de cordon va nous 
i je me prononcerai sans res- 




































pro. 
sant Jes uns aux autres les centres superposés 
Se cérébro-spinale affectés aux fonctions de 
dent à l'exécution des mouvements complexes 
ive par la voie du faisceau pyramidal. Le 
s soul interrompues où, — ee qui revient au même, — dé- 
kinérées, les actes museulaires qui exigent ane certaine précision 
Les grands mouvements d'ensemble t 
encore sont-ils lents et maladroits. Dans la Sclé 




























aulant que l'atrophie des cellules des co: 
muscles de contractilité. 
Cest donc le systéme d'association des centres des mouvements 


complexes qu it le premier touché dans la Kel 1 
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amyotrophique : système subordonné, en somme, à celui de la 
transmission comico-spinale d'un ordre préalablement délibéré. 

Les fibres de cordon, où fibres courtes, qui représentent ce sys- 
tème et qui accompagnent le faisceau pyramidal au plus près, pour 
l'accomplissement des actions volontaires, existentévidemment sur 
toute la longueur de l'axe nerveux, non seulement dans la moelle 
et dans le bulbe, mais dans la protubérance et les ganglions de la 
base de l'hémisphère, en un mot, partout où passe le faisceau 
pyramidal. 

Comme c'est dans la région protubérantielle supérieure que le 
faisceau pyramidal abandonne le moins de ses fibres, c'est à que 
les lésions de la Sclérose latérale amyotrophique sont le moins 
prononcées. 

Elles le sont relativement davantage dans l'écorce même: el 
cela encore peut s'expliquer. I doit exister en effet — nous ne 
pouvons le concevoir autrement — un système analogue de fibres 
courtes entre les différentes régions de la zone rolandique, dont les 
connexions plus ou moins étroites assurent la combinaison et la 
lransmission des ordres, L'écorce d'ailleurs n'est-elle pas la sub- 
slance grise centrale du névraxe étalée en surface? — Malgré les 
différences morphologiques de la moelle et du cerveau, la dispo- 
silion des centres et des condueteurs y est soumise à la même loi 
générale. 


faisceau pyramidal lui-même 
dernier, qui pré- 

le amyolrophique. 

pas moins un processus 


la maladie frappe tout le 
le le frappe tout entier 
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Y. — Quant à supposer que la Sclérose latérale amyotrophique 
a nécessairement une première localisation d'origine, soit dans 
le cerveau, soit dans la moelle, et que tout le reste dérive de 
celle lésion initiale, je ne puis, Messieurs, en ce qui me concerne, 
m'yrésoudre. La clinique toute seule me fait rejeter cette hypothèse. 

Vous avez vu que l'élat spasmodique apparaissait Lantôt dans un 
membre, tantôt dans un autre, que les noyaux bulbaires pouvaient 
être touchés dès le début, mais qu'ils le sont en général, à une 
période plus ou moins tardive, ct enfin, — je le répète à dessein, 
—queles phénomènes de contracture et d’atrophie suivaient le plus 
habituellement une marche ascendante. Toutes ces raisons me 
semblent suffisantes pour écarter l'hypothèse d'une altération 
univoque, primitive, localisée et entrainant toute la suite des sym- 
plmes. La Sclérose latérale amyotrophique est une maladie progres- 
site entre loutes; elle n’est pas la résultante d'une situation mor- 
bide créée d'un moment à l'autre. 


Sij'insiste sur ce point, Messieurs, c'est que, dans une commu- 
icalion récente à la Société de médecine de Hambourg', M. Nonne, 
dont la compétence neuro-pathologique est grande, a soutenu une 
opinion contraire et qui ne me semble pas irréfulable. 

A l'autopsie d’un cas parfaitement typique de Sclérose latérale 
amrolrophique, l'écorce cérébrale fut trouvée malade : les stries de 
lillarger et les deuxième ct troisième couches de Meynert fai- 
Sient presque complètement défaut. Les fibres à myéline de la 
#ula avaient subi une grave dé ration. Étant donr 
Blicipation des fibres d'association au processus dégénératif, 
l'auteur n'a pas hésité à conclure à la nature primitivement cor- 
fiale de la maladie. Eh bien, Messieurs, c'est justement en raison 
de cette dégénération des fibres d'association qu'il faut — du 
Moins à mon avis — considérer ce cas idéal de Sclérose laté: 
rde amyotrophique, non pas comme relevant d'une lésion p 
milive de l'écorce du cerveau, mais comme une maladie systéma- 
lique des fibres courtes de tout l'axe cérébro-spinal. I est à sup- 
poser en effet que les fibres d'association de l'écorce (dégénérées 
dans l'observation de Nonne) sont équivalentes aux fibres courtes 
dela moelle (également dégénérées), et que nous savons être des 
fibres de cordon. 
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théorie de la Sclérose latérale amyotrophiqu 


7. 


poser quelques-uns des arguments dont on s'est servi pour 


sa nature systématique. 

D'abord, on a prétendu qu'il ne s'agissait pas d'une 
sive au faisceau pyramidal, — Je vous ai suffisamment e 
l'état de la question, en ce qui a trait à la dégénération 
mentaire, pour n'avoir pas à y revenir. 

Mais ce n'est pas seulement aux lésions du cordon tataral q 
a fait allusion, lorsqu'on a sontenu que la myélite og dif 
que ne l'avait avancé Charcot. Très souvent en effet, 
présentent des traces de dégénération dans les cordons rs 
ct celles-ci, comme l'ont soigneusement signalé Charcot tuée 
et M. Marie, ont une tendance évidente à se systématiser : elles rap- 
pellent la selérose du Tabes. 

En vérité, il n'y a, dans celle coïncidence, rien de surprenant. 
Une lésion en appelle une autre. Sous ce rapport, la moelle 
n'échappe pas à la règle générale. La susceptibilité, qui résulle 
pour elle d'une première altération grave, la prédispose à une 
seconde. Je pourrais vous citer un cas de Sclérose latérale amyo- 
trophique que j'ai observé l'année dernière avec mon ancien 
interne, M. Lamy, et dans lequel les complications symptomatiques 
d'une sclérose postérieure se sont déclarées à une époque où le 
diagnostic de la Maladie de Charcot était depuis longtemps confirmé. 
Les douleurs fulgurantes ont marqué le début de la maladie sur 
ajoutée. À l'autopsie, nous avons constaté les lésions caractéristiques 
de la Sclérose latérale amyotrophique, plus celles d'un tabes inci- 

den. 

d IL y aurait beaucoup à dire sur les cas de ce genre, Mais, ce que 
nous pouvons admettre d'ores et déjà, c'est qu'une moelle de Sclé- 
rose latérale amyotrophique peut présenter des lésions systémati- 
ques postérieures, tout aussi bien qu'une moelle de Tabes peut 
présenter des lésions systématiques du cordon latéral. Or, cette 
dernière combinaison est loin d'être exceplionnelle. 





Notez bien, Messieurs, que je ne fais pas allusion à ces faits de 
sclérose combinée où la dégénération du faisceau latéral est con- 
temporaine de celle du faisceau postérieur, Je vise spécialement 
les combinaisons en quelque sorte forluites et tardives, dans les- 
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aus l'un des deux processus est notablement antérieur à l'autre. 
de pourrais faire valoir aussi que, même dans les dégénérations 
uniltérales du faisceau pyramidal, à la suite des hémorrhagies ou 
des linmhoses cérébrales, la sclérose systématique du cordon de 
Goll est assez fréquente. Ce cordon de Goll est certainement le plus 
fragile ile tous; ses dégénérations sont vulgaires, on les constate 
dns un grand nombre d'affections spinales où le Tabes n'est pas 
en anse. Vous savez qu'il a une manière à lui de se comporter 
Wis-hsvis des réactifs colorants: il l'a dès la période embryonnaire. 
illa vonstrve durant toute l'existence et elle ne fait que s'exagérer 
avelge. ILest particulièrement sujet aux scléroses interstitielles. 
me également sujet aux dégénérescences nerveuses propre- 


Nous ne connaissons pas d'ailleurs de myélites chroniques sys- 

lénsliques d'une pureté idéale. Gowers l'a dit en excellents termes: 
2lhnsles maladies dégénératives de la moelle, le tissu conjonetil 

builaigmenter dans les faisceaux normaux, el il peut, par places, 
me telle importance, qu'il en résulte nettement une lor- 

[ scléreux »‘. IL va de soi que les foyers scléreux 

il ‘sont autant de points de départ pour les dégénérations 


a encore bien d' autres maidiés prim tres des centres 


était ne éventuelle de T'ydrocéphatie, 
cérébrales, de la Syringom rs sans DRE les 


ingomyélie, je crois qu'il n'est pas sans intérél de 
& aussi est une lésion vulgaire, et plus vulgaire 
es autres. Les occasions ne me manqueront pas 


preuve. 
dgulés dans tant de maladies spinales, pe 
qu'il ee impossible d'y voir autre ne € 


4802, 2. [, r. 647. 
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bides antérieurs. Elle est très souvent primitive, cela est incontes- 
table, mais, même dans les cas où elle ne constitue pas une tumeur 
lacunaire, visible à l'œil nu, on en distingue presque toujours 
l'ébauche dans les maladies spinales qui mettent en eause la 
substance grise centrale. C'est une simple prolifération de l'épithé- 
liur ou une dilatation du canal de l'épendyme. 

Or, la Sclérose latérale amyotrophique, en ce qui touche à la 
substance grise, estune poliomyélite beaucoup plus étendue qu'elle 
ne l'avait paru tout d'abord. Les lésions artérielles y sont très pro- 
noncées et le réseau des libres à myéline y subit une dégénération 
presque totale. 


Je pourrais m'étendre sur ces lésions artérielles de la substance 
grise; elles sont, en effet, d'un grand intérêt. 

Il ne faudrait pas, toutefois, leur attribuer une influence patho- 
gène qui, très probablement, ne leur appartient pas. Elles sont pos- 
térieures en date à l'atrophie cellulaire. D'autre part, il est impos- 
sible qu'elles n'existent pas. Un organe qui ne fonctionne plus n'a 
pas les exigences d'un organe qui fonctionne. Il n’exerce plus sur 
lescentres vaso-moteurs l'action régulatrice qui convenait exacte- 
ment à ses besoins. La loi de l'offre et de la demande est en défaut. 
Rien n'est changé dans le dispositif de l'appareil vasculaire, 
puisque la mème quantité de sang est apportée par les artères; 
mais une bonne partie du courant sous pression est inutilisée. De 
la, les larges dilatations capillaires, les petites hémorrhagies 
interstitielles, les foyers de coagulation, qu'on observe conjointe- 
ment avec les allérations primitives et fondamentales de la 
substance grise. 





VUE. — Le dernier argument qu'on ait opposé à l'autonomie et à 
la systémalisation primitive de la Maladie de Charcot, repose sur 
un seul fait : tout récemment, le Professeur Senator publiait un eas 
de prétendue Sclérose latérale amyotrophique unique en son genre, 

Le tableau elinique — sur lequel je n'ai rien à dire — était 
rigoureusement conforme à la description schématique de Charcot. 
Une paralysie bulbaire progressive s'annonçait par des signes très 
caractéristiques, mais une pneumonie mortelle ne lui laissa pas le 
temps d'évoluer. L'autopsie, faile avec grand soin par Rosin, révéla 
l'existence d'une atrophie des cellules nerveuses de la corne anté- 
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rivuré dans les régions cervicale et dorsale, avec de petites hémor- 
r“hagesmultiples dans la substance blanche, et des foyers de ramol- 
lissement dans la substance grise, spécialement aux environs de 
la colonne de Clarke. Mais, de sclérose latérale, point. 

Ainsi, la maladie aurait réalisé le tableau de la Selérose latérale 

ique, sans sclérose latérale. 

Dest un fait, c'est beaucoup. — Mais c'est tout. Attendons le 
sein, le troisième, tous ceux enfin qui pourraient faire éclater jus- 
qu'à l'évidence l'inanité de la conception de Charcot. Je me permet- 
Lai, en altendant, de ne lenir aucun compte de cette fort intéres- 
sante observation, à laquelle manque l'examen des hémisphéres 
cérébraux, el méme du mésocéphale, qui était, sans doute, le siège 
de la lésion initiale. L'absence de sclérose latérale n'en reste pas 
moins une particularité exceptionnelle et très instructive. 

I résulte de l'observation de Senator, commentée par Wolf, 
à Made de quelques anciens documents',que la sclérose du fais- 
can ltéral n'est pas indispensable pour créer l'état spasmodique. 

Le, Messieurs, est de toute évidence, el il n’était pas besoin du 
case Sénator pour que nous en fussions convaincus depuis long- 

dégénérescence scléreuse du faisceau pyramidal ou de 
elle wuire partie du cordon latéral n'a pas, en soi, de vertu con 
miitante: elle n'en a que grâce à la vitalité des cellules motrices 
désimes antérieures. Lorsque celles-ci disparaissent, l'état spas- 
müdique ne peut plus exister: et, dès l'instant que la malade de 
avait une exagéralion des réflexes tendineux et de la trépi- 
dationspinale, c'est que les cellules motrices des cornes antérieures 
aiénbencore capables d'entretenir la contractilité réflexe, et même 
au delà. 

Qélleirritation tétanisante ces cellules atrophices (et cependant 
once bien vivantes) suhissaient-elles? — Je ne saurais vous dire. 
Loqui est certain, c'est qu'elles n'étaient pas systématiquement 
Almphiées sur toute La hauteur de l'axe. 

Mais Mautopsie a prouvé que le faisceau pyramidal n'y était 
poerient— Mout cela n'infirme pas, dans la pratique courante, 
que nous lenons surtout de l'enseignement de Charcot et du pro- 
fesseur Erb — à savoir que l'état spasmodique permanent, chez les 
myélopathiques, est Je signe d'une lésion primitive ou secondaire, 


si 
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, SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROP! 
irritative où dégénérative, superficielle ou profonde du 
pyramidal. Celle donnée anatomo-clinique est un des 
fondamentaux du diagnostic des maladies de la moelle épi 
s'il n'est pas vrai de dire que la contracture permanente est 
fonction de la sclérose pyramidale, il est absolument hors de 


que celte lésion et que ce symptôme ont entre eux des 1 
assez étroites pour nous mettre presque toujours sur la voie du 
vrai diagnostic. 


IX. — C'est en nous reportant à la schématisation classique de 
la Sclérose latérale amyotrophique, que nous avons pu, l'autre 
jour, affirmer l'existence d'un cas de Maladie de Charcot. I me 
semble que toute méprise est impossible en présence d'une situit- 
tion clinique si nettement tranchée. Et maintenant, voici, en deux 
mols, les résultats de l'autopsie, 





Le cerveau n'offrait pas de lésions visibles à l'œil nu; il n'exis- 
tait pas d'hémorrhagie ni de ramollissement dans les ganglions 
de la base, pas plus que dans les pédoneules ou le pont de Varole. 
La moelle épinière, au contraire, était dans toute sa hauteur le 
siège d'une sclérose latérale et symétrique combinée avec une 
atrophie systématique des cellules des cornes antérieures'. Je 
vous ai présenté un assez grand nombre de préparations de Selé- 
roses latérales amyotrophiques, pour m'abstenir de vous en mon- 
trer de nouvelles: mais je vous soumettrai une coupe {raitée par la 
méthode de Marchi et sur laquelle vous reconnaitrez facilement la 
topographie de la selérose (Fig. 11). 

Le procédé de Marchi, vous le savez, a pour but de mettre en évi- 
dence les tubes nerveux en état de dégénérescence actuelle, Ceux 
qui, depuis longtemps déjà, sont dégénérés ne se colorent pas. La 
coupe dont vous voyez la projection est Lrès démonstrative à cet 
égard : les deux faisceaux pyramidaux, complètement dégénérés 
et ne renfermant plus de fibres en voie de dégénérescence, sont 
absolument incolores. En revanche, toutes les autres régions de la 
moelle renferment des fibres en voie de dégénérescence, et à peu 
près en égale proportion. 


4. Le compte rendu détaillé de cette autopsie sera publié par M. Souques, chef de 
clinique. 








0 sautiose LATÉRALE AMYOTR 

Je n'ai pas à vous en dire davantage aujourd 
résultat brut de nos premières recherches établit 
diagnostic. Mais le fait que je vous engage à 
diffusion du processus dégénératif dans la totalité du cord 
téro-latéral, 1 ne nous est pas encore permis d'admettre qu 
existera au mème degré sur toute la hauteur de la moelle. 
je vous en ai montré suffit pour faire ressortir l'importans 
lésions accessoires, — el celles-là, de seconde date, — qui. ï 
leur intensité, n'enlèvent rien de son autonomie à la lésion 
matique primitive. 






















pas moins pur, ni moins conforme à la schématisation anatoi 
pathologique de Charcot. k 

L'autopsie, soigneusement faite par MM. Dutil et JB. Charcot, a 
mis en évidence la localisation de la poliomyélite chronique aux 
cornes antérieures; les cornes postérieures étaient parfaitement 
saines. Îl s'agissait, comme dans tous les faits de la même espèce. 
publiés déjà par Charcot, Gombault, Eisenlohr, Dreschfeld, Oppen- 
heim, Stämpell, Nonne, Dutil et J.-B. Charcot, d'une atrophie avec 
diminution considérable des cellules antérieures, prédominant dans 
la région cervicale. 

Dira-t-on que les dégénérations plus où moins diffuses de cer- 
tains départements des cordons antéro-latéraux surajoutées à la | 
lésion atrophique des cornes grises, réduisent à néant l'individua- 
lité anatomique du type Aran-Duchenne? — Ce serait conclure un 
peu vite. 

Dans la plupart des observations, y compris celles de Charcot et 
de Gombault, il est fait mention des lésions du faisceau antéro-laté- 
ral, plus particulièrement au pourtour de la corne antérieure et 
dans une parlie du faisceau fondamental antérieur. Ce dernier point, 
sur lequel Dutil et J.-B. Charcot ont insisté à juste litre, ne com- 
promet nullement l'entité clinique et anatomique de lAtrophie 
musculaire progressive. Du moins, pour ma part, je n'y vois pas, 
quant à présent, un argument de valeur suffisante. 























4. L'observation de ce cas a été communiquée à la Société de Biologie dans la séance 
du 48 juillet 4804. 
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X.— Nous venons, Messieurs, d'étudier ensemble deux « espèces 
nosographiques » parfaitement distinctes, tellement distinctes que 
Charcot n'a cessé, durant toute sa carrière professorale, de les 
opposer l'une à l’autre. 

Celle-ci consiste en une lésion dégénérative limitée aux éléments 
nobles des cornes antérieures, et se traduit cliniquement par une 
atrophie simple des muscles. 

Celle-à est produite par la combinaison de la mème poliomyélite 
antérieure avec une sclérose bilatérale symétrique; et le fait clinique 
qui permet de la distinguer de la précédente est l'adjonction de 
l'état spasmodique à l'atrophie progressive des muscles. Il semble 
donc que la sclérose latérale soit, comme je vous le disais tout à 
l'heure, la raison d'être de l'état spasmodique. 

Il faudrait, pour en avoir la certitude, que des cas nouveaux 
vinssent démontrer la subordination de l'état spasmodique tout seul. 
—Sns atrophie musculaire concomitante, — à une lésion bilatérale 
symétrique, sans poliomyélite antérieure. Les observations de ce 
genre, il faut bien le reconnaitre, n'abondent pas dans la littéra- 
lure médicale. 








Vous savez, Messieurs, que Charcot et Erb, en 1875. avaient 
Presque simultanément, et chacun de son côté, émis l'opinion que 
les paralysies « spinales spasmodiques » pures sont sous la dépen- 
dance d'une lésion systématique primitive du faisceau pyramidal. 
Les preuves irréfutables manquaient : mais on adinil celte corré- 
lation anatomo-clinique comme un postulatum. Dans un travail 
Paru ces jours derniers, Strümpell prétend avoir comblé cette grosse 
lacune, et il se peut bien qu'il ait raison!. 

A l'autopsie d'une femme qui avait présenté le syndrome com- 
Plet d'une paralysie spasmodique progressive sans atrophie mus- 
Cülaire, le professeur d'Erlangen trouva la lésion depuis si long- 
Lemps attendue : une sclérose bilatérale et symétrique du faisceau 
Pyramidal. Cette sclérose partait de la capsule interne et s'étendait, 
à travers le pédoncule, la protubérance et les pyramides bulbaires 
Jusqu'à la moelle, pour se terminer, au-dessous du renflement lom- 
laire, dans le cône terminal. IL n'est pas possible de rèver un cas 
plus démonstratif. 





À Deutsch. Zeitachr. [. Nervenheilk , 5 B, 1804. 
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Toute la question est de savoir si une pareille sclérose, iden- 
tique, en somme, à celle d'une double lésion cérébrale, n'est pas 


Mig. 12 et 13. — Sclérowe bitntérale symétrique pure, sans atrophie des cellules des 
eurnesantérieures [aprés Strûmpell). Coupes de moelle ; régions dorsale et cervicaie, 


le fait d'une lésion corticale. Les préparations microscopiques de 
la substance grise des zones rolandiques avant démontré l'intégrité 





Fig. 44 et 15, — Sclérose symétrique et bilatérale primitive des faisceaux pyramidaur 
(d'après Strampell). 

4, conpe horisontale des corps opto-striés passant par le liers supérieur du noyau lenticalaire ; 
À; conpe horirontale passant par Je bord supérieu noyau lenticulaire ; IN, insula de Reid ; 
€L, Claustrum où avant-mur; M fau calé noyau lenticulaire ; Th, Tandamus 04 
eauche optique : ÆS, Sérum somale ; ÊIA, segment antérieur de la capsule interne ; FF, fais= 
cesu pyramidal dégénéré dans le segment postérieur de ls capsule interne, {Lo zone plus 
elairo correspond à la dégénération du faisceau pyramidal FP.) 
















de l'écorce, Strümpell en inféra que le système pyramidal était 
primitivement aéré (Fig. 12 et 15). En tout cas, si les fibres pyra- 
midales proprement dites étaient hors de cause, on peut, confor- 
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mément à ce que je vous disais précédemment, supposer une dégé- 
nération des neurones à court trajet où fibres de cordons qui les 
acmpagnent. M. Strampell a eu l'obligeance de me montrer ses 
pripirations, mais je ne conclurai pas pour cela dans un sens ou 
dns l'autre. Ce qui est incontestable, c'est que la dégénération 
dans la moelle et dans la capsule occupent très exactement la ré- 
gion du faisceau pyramidal 
(Fig, L4 et 15). 

lailleurs, l'histoire elini- 
que de la malade est celle 
d'une affection éminemment 
progressive. 

Ni rigidité n'est pas surve- 
tué dans un délai prévu d'a- 
sance, comme s'il se fût agi 
d'une double contracture hé- 
miplégique secondaire. C'est 
peu à peu, très lentement, 
que les phénomènes spasmo- 
diques se sont généralis 
L'envihissement bulbaire, re- 
latirement précoce, a mèr 
rédlisé sous une forme impré- 
Vue letibleau d'une Paraly- 
sielabio-glosso-larynqée spas- 
modique, La physionomie, 
Pallifude, la raideur, tout en- Vif: 16.— Sclérose latérale sans amyotrophre 
fn dans l'aspect général de Ludo de a Malsdle de Partineunt (daprèe 
clé, malade, rappelait ce Strümpell 
Qui n'appartient qu'à deux 
autres maladies : la Paralysie agitante et la Paralysie pseudo- 
Vulbaire (Fig. 16). Ces deux maladies, du reste, ont entre elles 
des rapports étroits’. La rigidité du trone, des membres et du 
Mage dans la Maladie de Parkinson équivaut à l'immobilité 
Msmodique du tronc. des membres et du visage dans les 
Paralysies pseudo-bulbaires. La malade de Strümpell avait bien, 
Ulb aussi, une Paralysie pseudo-bulbaire, puisque les deux fais- 
























A Noir à ce sujet les leçons 22 et 23 
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ceaux pyramidaux étaient sclérosés au-dessus de la décussation 
du facial. 

Je vous ai rapporté, Messieurs, ce cas dont l'importance ne sau- 
rait vous échapper, parec qu'il présente un contraste frappant et 
singulièrement utile à la démonstration. entre la Sclérose lalé- 
rale amyotrophique et la Sclérose latérale pure. est à prévoir 
qu’on n'en publiera pas de semblable avant longtemps. Les quel- 
ques observations qu'on pourrait, à la rigueur, rapprocher de celle- 
là sont infiniment plus complexes. 

Mais la « poursuite de l'idéal », mème en nosographie, est 
comme un impérieux besoin pour certains esprits clairs, auxquels 
on reproche de schématiser à l’excès toutes choses, sous prétexte 
que la nature n'est pas simple. C'est ce besoin de voir clair et de 
schématiser qui a inspiré à Charcot les grandes classifications que 
vous savez; c'est grâce aux divisions élémentaires qu'il a établies, 
aux groupes nosographiques qu'il a si brutalement tranchés par- 
fois, que nous pouvons aujourd’hui nous orienter avec quelque sé- 
curité dans la recherche du diagnostic. 


TROISIÈME LECON- 


MALADIE DE FRIEDREICH 
ET HÉRÉDO-ATAXIE CÉRÉBELLEUSE 


Nécessité de créer une séparation provisoire entre la Maladie de Fricdreich et 
l'Hérédo-atazie cérébelleuse. 


Maladie de Friedreich : 


L Huroigce. — « Ataxie héréditaire » de Friedreich. — Elle est confondue d'abord 
avec le Tabes, puis avec la Sclérose en plaques. — On croit ensuite à unc combi- 
naion de ces deux maladies. — L'autonomie est affirmée par Brousse (de Mont- 
peller}. — Rareté des « cas types ». 


IL Smerows. Évoivriox. ÉtioLocie. 

Incoordination motrice. — Elle diffère de celle du Tabes en ce que les mouvements 
ne sont pas illogiques, mais destinés à remédier à un trouble de l'équilibration. 
« Ataxie statique » de Friedreich. — Démarche lourde, maladruite; itubation 
labéto-cérébelleuse. — Piélinement. 

Alolition des réflexes rotuliens. — Nÿstagmus et secousses nystagmiformes. 

La Haladie de Friedreich est une maladie familiale, survenant surtout dans les 
failles nombreuses. 

llabilité et maladresse des membres supérieurs, mouvements pseudo-choréiques 
des mains, des bras, et de la tête. 

Douleurs rappelant souvent les douleurs fulgurantes. 

Faiblesse croissante sans atrophie musculaire. — Fatigue extréme condamnant à la 
longue les malades au repos nbsolu. 

Scoliose. — Pied bot de Friedreich. — Diagnostic avec le pied hot « chirurgical ». 
















IL. Duesosric. — Avec la Chorée chez les sujets jeunes et au début de l'affection. — 
Avec le Tabes, et surtout avec In Sclérose en plaques. 
Trouble 1l de la parole : celle-ci n'est pas scandée, mais embarrassée, 
Diflicultés du diagnostic dans les cas où les réflexes sont exagérés, où des phéno- 
ménes spasmodiques s'ajoutent aux autres signes de la Ma‘adie de l'ricdreich, et avec 
les Scléroses en plaques survenant chez des jeunes sujets de la mime famille. 
Un peut, à l'exemple de , réunir tous ces cas en un nouveau groupe morbide : 
THérédo atarie cérébelleuse1. 














MessiEurs, 


Quelque méfiance qu'on éprouve à voir naitre des espèces mor- 
bides nouvelles, il faut bien admettre cependant que le dernici 
mot de la nomenclature nosographique n'a pas encore été dit. 





1. Leçon du 2 mars 1894. 
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Et quoiqu'il soit fâcheux, en thèse générale, de multiplier à an | 
les divisions quand leur raison d'être n'est pas fortement moti 

il est parfaitement légitime, il est même indispensable, d'établir 
des séparations provisoires — je ne dis pas davantage — lorsqu'on 
se trouve en présence de caractères eliniques el anatomo-patholo- 
giques suffisamment différenciés. 

Vous vous rendrez bien compte de cette nécessité, je l'espère, 
lorsque vous connaitrez l'affection que nous allons étudier dans la 
leçon d'aujourd'hui et dans la prochaine. Elle n'a pris possession 
que depuis fort peu de temps seulement, de la place qu'elle méritait 
d'oceuper à part dans le domaine neuropathologique; c'est M. Pierre 
Marie qui la lui a désignée, et qui l'a, pur la même occasion, baptisée 
du nom d'Aérédo-ataxie cérébelleuse. 










Vous vous souvenez sans doute de celte jeune femme qui se pré- 
sentail dernièrement à notre consultation avec une ordonnance 
portant le diagnostic ferme de Maladie de Friedreich. À un examen 
superficiel plusieurs symptômes assez caractéristiques, Lels que l'in- 
coordination motrice et la démarche tabéto-cérébelleuse semblaient 
justilier ce diagnostic. Mais, sans pousser bien loin l'enquête, une 
constatation insolite nous inspira de sérieuses réserves : le réflexe ro- 
lulien était exagéré... Ov, c'est là un fait tellement en désaccord avec 
les habitudes, si je puis ainsi dire, de la Maladie de Friedreïch, que 
je vous annonçai mon intention d'approfondir l'analyse clinique du 
cas et de vous en communiquer ultérieurement les résultats. 

C'est de cette même malade que je veux vous entretenir à présent, 
et je puis vous déclarer d'ores et déjà, que nos prévisions ont élé 
confirmées. Il ne s'agit pas d'une Maladie de Friedreich pure, et 
si l'affection différenciée et décrite par M. P. Marie sous le nom 
d'Hérédo-ataxie cérébelleuse existe réellement, le cas qui vous sera 
présenté dans un instant en est cerlainement un exemple. 

Mais avant de vous parler de cette malade, je ne puis, Messieurs, 
me dispenser de vous rappeler les éléments du diagnostic de la 
Maladie de Friedreich, puisque c'est avec cette dernière que l'Hérédo- 
ataxie cérébelleuse est le plus facilement confondue, et, quoique 
l'histoire de la Maladie de Fricdreich soit à peu près complète à 
l'heure présente, vous ne serez pas surpris si, pendant plusieurs 
années encore, elle s'augmente de quelques faits imprévus. Le sujet 
n'a done pas perdu tout intérêt d'actualité, et j'espère, en commen 
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qubparcetté digression, vous démontrer précisément combien il 
éstdingereux de schématiser les types cliniques pour les seuls be- 
süins de a démonstration et de la mnémotechnie. Il s'en faut de 
leancoup que la Maladie de Friedreich évolue et se manifeste sous 
lis apparences uniformes que les traités classiques vous font prévoir. 


= Quelques mots d'Iisromque, vous remémorant les circon- 
sianos dans lesquelles la Maladie de Friedreich a fait son appa- 
filon, auront ici leur utilité, On n'a guère commencé à bien la 
connaitre que le jour où un de nos distingués collègues de Mont- 
péllier, M. Brousse, eut la bonne idée de lui donner un nom. 

Jusqu'alors tous les cliniciens — Friedreich le premier — la 
cnsiléraient comme une simple variété de l'Ataxie locomotrice 
progressive survenant chez les enfants et — particularité assez 
inallendue — chez plusieurs enfants de la mème famille. Dès 
ASül, le professeur d'Heidelberg avait réuni un certain nombre 
d'oherations de celte « Alaxie héréditaire ou infantile », essen- 
liellient caractérisée, comme le Tabes complet des adultes, par 
V'intéodination des mouvements. À cette date, l'Ataxie locomo- 
Aries ile Duchenne tendait, en raison de sa nouveauté, à absorber 
ui confondre en une sorte d'entité nosologique toutes les incoor- 
dinations de La marche. Vous n'ignorez pas non plus qu'à la 
Méméépoque, on ne soupçonnait pas la valeur diagnostique des 
Marialions des réflexes tendineux. Les observations de Friedreich 
ne font, par conséquent, nulle mention de ce qu'on a appelé plus 
lnble w Signe de Westphal ». Quinze années après la description 
dél'Alaxie infantile on héréditaire, on s'aperçut que les réflexes 

— et spécialement le réflexe patellaire — éfaut 

dans la « Maladie de Fricdreich », comme dans l'immense majo- 
rilé des cas de la « Maladie de Duchenne ». L'assimilation de la 
Pmibre à la seconde semblait ainsi de plus en plus légitime. 

icone de l'unicité n'eut qu'un temps le .caratière 
nilishdé Wataxie infantile avait fait naitre le doute. L'évol 
des symptômes, leur groupement, leur nature 
“ride; la maladie mise au jour par Fri ‘avait qu'un 
Senblant des parité avec l'Ataxie locomotrice. Au fond, rien n'était 


à part un seul signe, commun aux deux affections : le 


MWestphal », que Friedreich ignorait. 
maintenant, Messieurs, pourquoi le diagnostic 


























48 MALADIE DE FRIEDREICH ET HÉRÉDO-ATAXIE CÉRÉBELLEUSE. 


de Maladie de Friedreich nous a paru suspect, dès le premier abord, 
chez la jeune femme qui vient d'entrer dans notre service. 


Si la Maladie de Friedreich n'est pas assimilable au Tubes, il ne 
s'ensuit pas qu'elle soit toujours facile à diagnostiquer. Vous allez 
voir qu'il en est tout autrement, et vous serez probablement très 
élonnés d'apprendre que parmi les affections spinales qu'on peut 
confondre avec elle, la Sclérose en plaques est une de celles qui 
peuvent le plus souvent donner lieu à la méprise. Le Tahes et 
la Sclérose en plaques n'ont guère de symptômes communs, ou 
bien peu, s'ils en ont : ce sont deux maladies dont le diagnostic 
différentiel mérite à peine de figurer dans les pathologies. Com- 
ment alors se fait-il que la Maladie de Friedreich ait pu être prise 
tantôt pour l'une, tantôt pour l'autre? Cela est cependant ; et 
vous vous apercevrez tout à l'heure qu'il faut être indulgent pour 
ceux de nos prédécesseurs qui ont commis de ces erreurs. 

La clinique n'a généralement pas grand'chose à voir dans Vhis- 
torique des questions de pathologie; mais tout se tient si étroite- 
ment dans les choses médicales, qu'on ne doit rien considérer 
a priori comme accessoire, Vous serez bien meilleurs juges des 
difficultés du diagnostic et des fautes qu'il importe d'éviter, lorsque 
vous saurez que la Maladie de Friedreich, à partir du jour où 
elle fut séparée du Tabes authentique, passa quelque temps, aux 
veux de beaucoup de cliniciens, pour une variété de la Sclérose en 
plaques. Vous serez aussi beaucoup mieux préparés à chercher et 
à trouver les éléments du diagnostic différentiel de l'une ou de 
l'autre maladie, lorsque vous vous souviendrez que Charcot sy 
trompa lui-même. 

Les analogies sont-elles donc si grandes qu'une pareille confu- 
sion soit permise? C'est ce que nous examinerons sous peu. Rap- 
pelez-vous seulement que la symptomatologie de la Sclérose en 
plaques n'a guère été vi * que depuis 1870, époque à laquelle 
le Tabes était à peu près la scule maladie systématique connue. 
“out ce qui n'était pas le Tabes, lout ce qui faisait supposer une 
affection spinale non systématisée, avait des chances de faire retour 
phe par excellence : la Sclérose en plaques, 
sinées mulliplient et combinent à l'infini les 
symptômes, On av é des cas de Maladie de 
Friedreich, mais on ne les avait pas mis à part. dans une case 



















dont les lésions 
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spéciale. Ainsi, je me souviens parfitement d'une malade de 
Roims chez laquelle Charcot avait diagnostiqué une Selérose en 
piques en 1879. Dix ans plus tard, le diagnostic de Maladie de 
Frisdivieh n'était plus douteux, el Charcot le signait. 


Ce n'est guère que vers l'année 1880, qu'on remarqua d'une 
manière constante que la maladie nouvelle empruntait certains de 
ss symplômes au Tabes et certains autres à la Sclérose en pla- 
ques. Un pouvait croire — et cette opinion fut près de s'accréditer 
æ (ul s'agissait d’une combinaison fortuite de deux maladies: 
lesrisullats des autopsies donnaient créance à l'hypothèse d'une 
æsocialion pure et simple : les lésions spinales, déterminées pour 
la première fois en 1878 par Kahler et Pick, consistaient en une 
sclérose des cordons postérieurs rappelant celle du Tabes, et en 
ie dégénération des cordons latéraux, altération équivalente à 
belle de la Selérose en plaques, — du moins au point de vue 
de quelques-unes de ses conséquences symptomatiques. 

Mis le nombre des observations croissant de jour en jour ne 
Pémellait pas de eroire plus longtemps à un effet du hasard. 
Bentibla Maladie de Eriedreich devint une entité unanimement 
Mistutie. Aujourd'hui les observations cliniques et les vérifica- 
lions nécroscopiques se chiffrent par plus d'une centaine. La 
Slérose postérieure et la sclérose latérale ne sont pas une com- 
bitaison dé rencontre; elles sont indivisibles, et par là s'accuse 

it l'autonomie de la maladie. J'ajoute enfin que la 
Millie de Fricdreich n'est pas une maladie grave. Du moins le 
Pumoslie quoad vitam n'en est pas sévère : c'es des moins 
Pognssives de loutes les affections spinales syslémalisées. 
Dürer d'un sujet touché par la Sclérose en plaques est autre- 
Meul sombre... 


L=tlestdes maladies dont l'étude pathologique peut tenir tout 
‘ans une description clinique ; mais le nombre en est très 

Ptreinte Si parfois la symptomatologie de la Maladie de Fricdrei 
Dis apparait nelle et complète, les cas qu'on appelle, dans notre 
y Courant, des « cas types », ceux que Charcot appelait des 

», sont relativement assez rares. 
t Messieurs, à vous présenter un cas de Maladie de 
réalisant dans tous ses détails le tableau schématique 
AEO, LEÇONS, 4 





Lrois malades qui, réunis, vous montreront la symptomatologie { 
peu près entière el intégrale de l'affection. 


Quels sont done, en quelques mots seulement, les Srwrowes de 
Maladie de Friedreich? Je me borne à une énuméralion : 

Incoordinalion srotrice avec instabilité des membres el de 
tête: 

Embarras de la parole: 

Nystagmus ; 

Absence des réflexes tendineux: 

Tout cela survenant chez des sujets jeunes, dgés de moins de 
quatorze ans, frères ou sœurs, ou proches parents, presque tou- 
jours alteints d'une scoliose vulgaire et prédisposés à une forme 
spéciale de pied bot, qui n'a aucun rapport avec le pied bat « chi- 
rurgical ». 


L'incoordination, vous ai-je dit, est le fait capital: à elle seule, 
elle a caractérisé longtemps toute la Maladie de Friedreich. J'y 
insistérai done tout d'abord. Les Allemands disent « ataxie », et ils 


n'ont pas tort; mais à la suite d'une restriction regrettable du sens 
e ce mot, nous sommes obligés, en France, de né pas nous en 


s mouvements 
de l'incoordina- 
ique. Vous 
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ai contraire que Ja logique soit la raison d'être de l'incoordina- 
lon, puisque c'est pour éviter de tomber que notre malade exécute, 
sit Sur place, soil en marchant, les mouvements, inutiles en 
apparence, qui lui donnent une allure si gauche. Elle est, sur le 
sil ferme, comme un passager sur le pont d'un navire par temps 
dé houle, toujours préoccupé de ne pas perdre l'équilibre. Ajoutez 
à cs la maladresse et la lourdeur des membres — car elle a 
perdu de sa force et de son agililé — et vous comprendrez à quel 
paire d'incoordination nous avons affaire. 

Sans doute, élle talonne; mais non comme les abétiques, c'est-ù- 
dire en laissant retomber son pied de haut; elle se contente de 
Piéliner, de « marquer le pas», de-ci de-là, comme pour s'assurer 
Muési base de sustentation ne lui manque pas et pour se donner 
dliplomb. Elle écarte ses pieds et les regarde sans cesse, car elle 
n bisoin du secours de ses yeux pour rectifier à tout moment son 
équilibre. 

Sile tabétique regardé aussi ses jambes en marchant, c'est qu'il 
pen lé sens musculaire et la sensibilité plantaire, et qu'il lui 
fuléontrôler sans cesse par la vue les renseignements imparfaits 
Que lai fournit le contact du sol. Il n’en est pas de même chez 
me malade. La perte du sens musculaire, dans la Maladie de 

, est un symplôme inconstant, plutôt erceptionnel el la 
sensibilité plantaire est intacte. Si cette jeune femme présente 
Unë instabilité singulière, si elle parait éprouver un besoin per- 
Pébisl de changer de place, et même, si, étant debout, sans vouloir 
re dans l'impossibilité de garder l'immobilité qu'on 

Mitimmande, ce n'est pas qu'elle soit privée du sens muscu- 
aie, 'est tout simplement qu'elle n'a plus le sentiment de l'état 

en dehors duquel il n'y a pas de station ou de prog 
‘Sin possibles. Eriedreich appelait cette instabilité « ataxie 


Shlique >. 


f 


Mis, rémarquez que tous les muscles du corps participent 
1é insolite; la tête elle-même exécute de petits mou- 
“dé Silutation, de négation, d'affirmation, qui simulent 
N “une chorée légère. 
é jeune malade, le tout premier symplôme constaté — 
huit ans — a consisté en une faiblesse inexplicable 
met maladresse des membres inférieurs. 
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Peu à peu, elle a pris l'habitude dé frapper involontairement le sal 
avec la plante du pied: très souvent aussi elle butait de la pointe, 
mais surtout elle titubait, el déviait de la ligne droite. Enfin, au 
cours des années, sa démarche est devenue si lourde, si pénible, 
qu'elle ne quille presque plus sa chaise. L'absence du signe de 
Romberg, la faculié qu'elle a conservée de marcher les genoux 
fléchis, vous indiquent qu'elle n’a pas perdu le sens musculaire, 

Je ne crois pas qu'il soit nécessaire de justifier iei le diagnostic 
par un exposé symptomatique plus complet, mon but étant seule- 
ment d'appeler votre attention sur les troubles de l'équilibration 
qui sont, dans ce cas, aussi caractéristiques que possible. Il me 
sullira de vous dire que les réflexes rotuliens sont complètement 
abolis; que les globes oculaires sont animés de quelques secousses 
nystagmiformes dans la direction extrême du regard à gauche et 
à droite; qu'enfin, de temps à autre, de petites crises de douleurs 
vives, presque fulgurantes, se font sentir dans les membres, en 
particulier au niveau des articulations libio-tarsiennes. 

11 manque assurément beaucoup de traits essentiels à celle 
esquisse : nous n'avons pas pu constater la plus petite déviation 
scoliotique; les pieds n'ont subi encore aucune déformation et ne 


présentent aucune tendance à l'équinisme; c'est à peine si nous 
nous sommes aperçus d'une prononciation un peu défectueuse; 
enfin — et surtout — l'absence d'antécédents héréditaires simi- 
laires est une lacune impossible à combler, puisque ka malade est 
fille unique, Voilh done un premier cas de Maladie de Friedrich 
très fruste et cependant indéniable. 


Le caractère familial de l'affection est au contraire parfaitement 
réalisé chez le second malade que vous allez voir, Avec celui-ci le 
tableau clinique dont le cas précédent n'était qu'une ébauche, se 
complète et se perfectionne. 

Dans les familles nombreuses, le quart, le liers et même la 
moitié des consanguins peuvent être plus où moins sérieusement 
touchés. Je n'ai pas à vous rappeler ces arbres généalogiques 
de la Maladie de Fricdreich qui sont reproduits dans la plupart des 
traités didactiques contemporains; mais il est une particularité 
que je ne passerai pas sous silence : c'est que la Maladie de 
Friedreich (familiale par excellence) semble s'attaquer surtout aux 
familles nombreuses. Nous n'en sommes que plus mal à l'aise en 
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présence des cas difficiles, lorsque le patient représente à lui seul 
toule sa génération. 
Ce n'est pas le cas ici, ct le diagnostic est des plus simples. 


L'homme qui marche vers moi d'un pas si mal assuré est 
d'une famille qui a fait ses preuves : il n’a qu’un frère, et celui-ci 
aéléaltint presque au même âge de Maladie de Friedreich. Un 
oncle vient compléter cette hérédité. 

La démarche est absolument la même que chez notre première 
malade : elle est lourde, festonnante, litubante, un peu cérébelleuse 
en un mot. Il est arrivé souvent à ce brave garçon d'être taxé d’ivro- 
gnerie injustement. Je ne jurcrais pas que l'accus 
quelquefois méritée... mais n’insistons pas. S 
rassent, alors qu'il cherche à équilibrer sa station; et comme 
elles s croisent parfois l'une au-devant de l'autre, on croirait 
volontiers que la démarche est spasmodique. Il n'en est rien. Les 
réflexes rotuliens sont complètement abolis, ct aussi les réflexes 
lendineux des membres supérieurs. 

Du reste, les membres supérieurs sont aussi maladroits que les 
inférieurs, sans avoir cependant la raideur de la Scléros 
ques. Ce qui donne l'illusion d'une analogie entre ce 
nation des mouvements des membres supérieurs et celle qu'on 
oherse dans la Sclérose en plaques, c'est que toutes les deux s'exa- 
gèrent dans les actes dits « intentionnels ». Mais la différence est 
@pilale au fond, puisque la Sclérose en plaques est au premier 
chef une maladie spasmodique. 

Examinez les mains et Les bras de cet homme lorsqu'il veut rester 
dans l'immobilité et vous noterez une différence de plus. L'immo- 
bililé n'est pas complète; un doigt se soulève, la main se fléchit, 
l'épaule même a, par instants, un petit haussement très significatif. 
Aus l'écriture est-elle presque impossible ; les lettres sont dislo- 
quées, chevauchant d'une ligne à l’autre. entremélées de jambages 
inutiles: et cependant les traits ne sont pas tremblés (Fig. 16 bis). 

ILest, je viens de vous le dire, des malades chez lesquels l'insta- 
bilité est continuelle dans toutes les parties du corps, si bien que 
l supposition d’une athétose double vient naturellement à l'esprit. 
là jeune malade que vous avez vue tout à l'heure présentait à un 
Rible degré ces mouvements pseudo-choréiques, cette « ataxie sta- 
tique», sorte d’ « inquiétude des muscles » dont le patient ne s'aper- 
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coit plus à la longue; il sait seulement, une fois pour toutes, qu'eR © 
est un empêchement absolu à tout travail. Je n'ai pas d'exemple æ# 
ee genre à vous montrer aujourd'hui. Le plus beau de ceux qui o 


Fige 16 bus. — Troubles viture duus à Maladie de Friedreich, résultant 
de lincoordination motrice des membres supérieurs (d'après G. Besold)t. 


leçon très intéressante de mon 

cette leçon, ne fût-ce que pour 

du diagnostie, lorsque des 

iques dominent la scène elini 

cunes sujets qu'on les observe, et 

és que la maladie a 

minimum chez notre 

patient, e à première manifestation mor- 

bide — 

dix-huit a 
# fl 
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de Priedreich est, cette fois encore, forcément el singulièrement 
&courlée. L'énumération des symptômes absents serait plus longue 
quecelle des symptômes présents : pas de scoliose, pas de nyslag- 
us, pus de troubles de la parole, pas de pied hot; l'incoordination 
est un fait acquis dont le patient a pris son parti; el la vie lui serait 
supportable s'il ne sentait pas diminuer ses forces de jour en jour. 
Notez que la fatigue constante qu'il éprouve est une sensation 
purement subjective; rien ne parait la motiver objectivement (les 
masses musculaires n'étant pas atrophiées), et elle ne se traduit 
par aucun phénomène tangible, soit à l'examen dynamométrique. 
soità l'examen électrique des muscles. 


Siquelque chose est de nature à nous faire mal augurer d'une 
aleclion qui n'est pas mortelle, qui n'évolue qu'avec une lenteur 
arème, qui n'est, au lotal, qu'une infirmité plus pénible morale- 
ment que physiquement, c'est à coup sûr, Messieurs, celte fatique 
progressive, celte faiblesse inexplieable dont vous voyez le premier 

chez notre malade, et dont vous allez constater les déplorables 
ciséquences chez une jeune fille de 17 ans. 

Nous voiei en présence d'un cas moins fruste, encore qu'il soil 
Dinderéaliser toutes les conditions du type d'étude. Il s'agit d'une 
mülade dont les antécédents névropathiques héréditaires sont 
presque nuls; dans sa famille, personne n'a — où n'a eu — ln 
Mldie de Friedreich, mais elle a une sœur qui serait atteinte 
déliralysie infantile. Ce diagnostic est-il exact….? Je n'en réponds 

+ Pis la coïncidence n’en reste pas moins suspecte. r 

Jbne ous raconterai pas toute l'histoire de cette jeune fille: 
Étiniesen simplement les principaux épisodes. 

5 Age de six ans, elle commença à marcher difficilement; elle 
Habit, elle tombait souvent. Elle prétend se rappeler qu'elle 4 

ds dontenrs trés violentes que rien ne pouvait calmer et qu'elle 
nina éprouver pendant plusieurs années conséculiv 

dhlédé leur disparition est indécise, mais aujourd'hui il n'en est 
Nüsquéstion. Vous remarquerez, Messieurs, que voici le troisième 
“semple de Maladie de Friedreich dans lequel les douleurs mar- 
enble début de l'affection. Vous lirez dans vos traités classiques 
quelis douleurs ne sont pas constantes: possible en effet 
elles aient fait défaut dansun certain nomh Cas; néanmoins, 
Ætqui me concerne, je ne les ai jamais vues manquer. 
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ont d'ailleurs les seuls troubles sensitifs qu'on ait à relever 
dans la Maladie de Fricdreich: ils sont exclusivement subjectifs. Les 
modifications objectives de la sensibilité sont d'une extrème rareté. 

Chez cette jeune fille. l'êncoordination motrice n’était pas limi- 
tée aux membres inférieurs: étant enfant. elle était maladroite de 
nstable. Les médecins pensèrent 
chortique. Cependant le trouble de la marche ne se 
it pas. les année nt et la prétendue chorée durait 
aux membres supérieurs elle n'empirait pas. À l’âge de la 
menstrualion. la maladie ne subit point la modification heureuse 
laquelle on comptait. Les mouvements de progression, sans être 
beaucoup plus désordonnés. devenaient de plus en plus difficiles ; 
Ja lade éprouvait une lassitude inv 
regret qu'elle se décidait à quitter son fauteuil. Un jour, elle garda 
le lit. il y a trois ans de cela, et depuis lors clle ne s'est plus 
jamais levée. 

Vous la voyez aujourd'hui co 

























toujour 

















hée sur un brancard, à peine 
ados ses vreillers. elle préfère le décubitus horizontal à 
toute autre posilion. Elle essaye, de temps en temps, de travailler 
à quelque ouvrage facile des doigts, mais elle le laisse aussitôt : 
tout la fatigue... Si nous essayons de la lever en la soutenant sous 
les bras, elle s'affaisse comme une masse inerte. Voilà le degré 
suprème de ectte impuissance musculaire sur laquelle je tiens 
ister encore. C'est quelque chose de bien spécial puisqu'il 
iste pas d'atrophie musculaire, puisque l'excitabilité électrique 
des muscles ct des nerfs n'est pas altérée, enfin et surtout puisque 
les mouvements volot S sont encore possibles et même sufli- 
samment énergiques lorsque la malade les exécute dans son lit. 
Elle repousse du pied ma main lorsque je veux lui faire plier le 
tou, elle lutte non sans succès contre les pressions, les trac- 
elle triomphe de presque toutes les résistances: elle n'est 
S . beaucoup moins forte que n'importe quelle jeune 
fille de son âge. de sa taille et de sa corpulence. Les mouvements 
qu'elle fait ainsi ne sont irréprochables, vous constatez qu'ils 
sont tant soit peu « alaxiques », mais le sens musculaire est 
intact, malgré la perte du réflexe rotulien. 

Cette faiblesse si spéciale, que rien ne permet encore d'expliquer 
est, vous dis-je, ce qu'il faut redouter par-dessus lout, el malh 
reusement nous ne savons pas la prévenir. Elle vient à son heu 
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plustilou plus tard suivant les cas, et c'est par là que le pronostic 
del Mladie de Friedreich est toujours le plus sombre. 

Uné atrophie musculaire dont quelques rares exemples ont été 
signolis par Dejerine, Joffroy, n'entre pour rien dans la pathogénie 
di phénomène. D'ailleurs, l’atrophie musculaire dont il s’agit frap- 
puit de préférence les muscles de la ceinture scapulaire. Elle 
nepourrait done pas expliquer l'incapacité fonctionnelle des mem- 
res inférieurs. 

Irnvient d'ajouter que cette impotence lamentable n'appar- 
lente plus ordinairement qu'aux formes complètes, el vous savez 
que velles-là sont peu fréquentes. 


Notre jeune malade présente en effet plusieurs autres symptômes 
quilrapprochent du type d'étude. Elle a une scaliose, survenue 
lentement, nous ne savons depuis combien de temps; elle a le pied 
babriractéristique avec une rétraction très prononcée des deux ten- 
dons d'Achille. 

déformation des pieds qui n’a, vous allez en juger, rien du pied 
lübechirurgical », consisté surtout — ici comme dans tous les cas 
atligués — en une cambrure excessive avec une sorle de lasse- 


EM Pic bot de Friedrerch (d'après une photographie d'une malade 
de la Salpétri 


Menbintéro-postérieur (Fig. 17). Les 0: | 
oéleil en particulier, sont en extension forcée avec flexion des 
Dalingis: west-ñ-dire que la première phalange est fortement 
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relevée tandis que la seconde estrepliée. Cette déformation peut étre 
encore beaucoup plus prononcée: l'orteil semble alors s'implanter 


Fig. 18. — Pied bot de Friedreich. Le gros orteil 


semble s'implanter sur li face dorsale du pied. 


sur la face dorsale du 
pied. (Fig. 18). L'attitude 
en varus équin est presque 
toujours assez apparente, 
mais ce n'est pas là un des 
traits essentiels du pied 
bot de Friedreich. Notre 
malade appartient sous ce 
rapport à la catégorie la 
plus commune. 

Faut-il maintenant vous 
dire ce qu'elle n’a pas et en 
quoi son cas reste encore 
incomplet? — D'abord, elle 
n'a aucun trouble de la 
parole. Elle n'a pas, ou elle 
n'a plus guère, d'oscilla- 


lions spontanées de la tête; enfin elle n'a pas de nystagmus. A 


de certains jours seulement on observe de petites secousses nystag- 
miformes. 


HI. — Messieurs, si vous comparez ce cas aux deux précédents 
que nous venons de voit s ne pouvez pas ne pas constater les 
différences c: éparent, et vous vous expliquerez 
aisément les it n avail, il n'y a pas très longtemps 

aGxosnic dans des circonstances analo- 


mples cliniques, vous devez 
est le trouble très spécial de 
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En résumé, le groupement symptomatique doit avoir une signi- 
fication bien autrement importante que les symptômes eux-mêmes, 
pour qu'on soit autorisé à affirmer, en présence de situations si 
disqurates, une maladie de même nom et de même espèce. 


Je wous disais, au début de cette leçon, que la Sclérose en pla- 
ques avait pendant un temps absorbé, tout entière et presque 
exclusivement à son profit la série des cas de Maladie de Fried- 
méidiqu'on ne pouvait faire rentrer dans le Tabes proprement dit. 
ILest hors de doute que c’est surtout aux cas frustes de Maladie 
de Friedreich qu'il faut rapporter cette confusion, — et j'entends 
parler ici de ceux qui se traduisent simplement par la titubation 
lihélo-cérébelleuse accompagnée de troubles de la parole. 

Lilitubation tabéto-cérébellense est suffisamment définie par sa 
quiliieation même. Le malade est dans une attitude d'ébriété qui 
S'exigère par la marche: il talonne, il cherche son équilibre par le 
Ditlinement signalé déjà maintes fois. Mais le caractère tabéto- 
oértébelleux de l'Ataxie héréditaire n'est pas absolument semblable 
irdluide la Seléroseen plaques, puisque, même dans l'immobilité, 
Mois pouvez presque toujours observer les pelils mouvements 
alllüsiques de l'ataxie statique. Et alors même que ceux-ci n'exis- 
lement pus, vous auriez loujours, pour établir une démarcation 
Iicliée entre les deux maladies: celte absence de réflexes patel- 

“diresqui ne peut pas exister dans la Sclérose en plaques. 

Qusut à Vembarras de La parole, il ne peut donner lieu à l'erreur 
Mubpar son adjonction aux troubles moteurs, attendu que, par 
libibme, it diffère assez notablement de celui de la Sclérose mul- 

ire. Presque jamais vous n'enteudrez les malades atteints 
dodliladie de Fricdreich scander les mots, avec cette explosion des 
Milles qui dénote un état spasmodique des centres fonctionnels 
d'aticulation. 1 my a rien de spasmodique dans les symplômes 
di Matadie de Eriedreich, pas plus quand le malade parle que 


Iélepatient fait pour corriger ses erreurs muscul 
Me ltparole est simplement embarrassée, on est presqu 
lisa Lexplicite; toutefois comme les malades conni 
deleur prononciation, ils essayent d'y remédier en 
Minbarec lenteur et vous voyez, dans la plupart des obse 
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de Maladie de Friedreich, relever le fait que les malades parlent mal 
et lentement. ‘ 

Enfin, le nystagmus est un phénomène commun aux deux affec- 
lions, et il a pour sa part contribué à les faire confondre. Mais ce 
n'est là, vous le comprenez bien, qu'un fait surajouté et trop vul- 
gaire pour avoir jamais une signification pathognomonique. 


Si je m'étends avec tant de complaisance sur tous ces éléments 
de diagnoslie, c'est, Messieurs, que la difficulté n'est pas ailleurs : 
la Sclérose en plaques est, en somme, la seule affection qui soit 
prélexie à erreur. 

Depuis quelques années surtout, les recueils spéciaux nous ont 
apporté des exemples de Scléroses en plaques survenues dans le 
jeune âge, et frappant des enfants de la même famille, Vous com- 
prenez combien, en présence de pareils faits, on doit être embar- 
rassé, Et si, par hasard, dans telle Maladie de Friedreich rendue 
évidente el incontestable par son début insidieux, par sa lente 
évolution, par le groupement de ses symptômes, enfin et surtout 
par son caractère dominant de maladie familiale, vous voyez d'aven- 
lure les réflexes rotuliens exagérés, je mets en fait que vous vous 
déclarerez en face d'un obstacle à peu près insurmontable. En effet 
le dilemme est le suivant : ou bien admettre une Maladie de Frivd- 
reich, avec un état spasmodique des membres qui fait tache en 
quelque sorte, dans l'ensemble symptomatique de celte affections 
ou bien, se décider en faveur d'une Selérose en plaques, maladie 
JHCRRTE par une sorle d'obstinalion inexplicable, frappe- 

oujours au même âge, plusieurs enfants 


réserver, ainsi que Ta fait 
dépendante dans la classi- 
un de ces cas sera l'objet de 
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Hérédo-ataxie cérébelleuse. 


L. Dérniow. — Rapports entre l'Ilérédo-ataxie cérébelleuse et la Maladie de Fricdreich. 
IL. Smerromxrouoci. — À. Symptômes communs aux deux maladies : Démarche titu- 
udes, secousses nystagmifornics ; 











B. Symptômes propres à l'Ilérédo-ataxie cérébelleuse : Exagération des réflexes rotu- 
Liens. — Troubles de la vision. — Troubles de la sensibilité. — Absence d'alléra- 
tions squelettiques. 
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IV. Amatoute parnoLogique. —.A. Maladie de Friedreich. — Sclérose des cordons 

sbiricurs, du cordon latéral croisé, du faisceau de Gowers, du cordon cérébelleux 
direct et de la colonne de Clarke; atrophie des cellules de la colonne de Clarke. — 
La Maladie de Fricdreich n'intéresse pas les mêmes systèmes de fibres que les autres 
Scléroscs combinées. — La moelle est réduite de volume. — Le bulbe et le cervelct 
sont indemnes en géné 

B. Hérédo-atarie cérébelleus. ion principale est une atrophie en masse du 
cervelet sans infarctus. — La moelle simplement diminuée de volume ne présente 
pas de traces de sclérose. 

V. Exceme unique. — Un cas atypique d'Ilérédo-ataxie cérébelleuse, sans troubles 
de la vision ni de la seu gné de cypho-scoliose. 

VI. Duoosnc avec la Sclérose en plaques. — Troubles de la démarche dans la 
Sclérose en plaques : 1* type spasmodique pur; — ® 1ype cérébello-spasmodique ; 
— % Lype cérébelleur. 

L'élément de diagnostic jpal est le caraclère familial de l'Hérédo-ataxie. — 
Sclérose en plaques familiale. — Paraplégie spasmodique héréditaire. 

VIT. Diagnostic avec l'Hystérie simulant La Sclérose en plaques. 

MIE. Parmocéue du Syndrome cérébelleur, dans la Sclérose en plaques, dans l'Hérédo- 
ataxie, et dans la Maladie de Friedreich. 

ge et de nature différentes, dans la Maladie de Fricdreich 

lérédo-ataxie cérébelleuse — donnent cependant lieu à un groupement syin- 

ptomatique analogue. — Pathogénie de ces symptômes dans les deux affections !. 


































Messœuns, 





L'espèce morbide récemment isolée par M. P. Marie s'appelle, 
comme je vous l'ai dit dans ma dernière leçon, Hérédo-ataxie 
cérébelleuse. 


4. Leçon du 9 mars 1894. 
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gique crane se Pr s'il ne pe 

tion spéciale et indépendante en réalité de la Maladie de 
« Peut-être, disait-il, est-ce là l'amorce de quel 
pathique nouvelle? » L'événement n'a pas Lardé à lui donner 
Aux cas de Nonne!,qui avaient éveillé l'attention de mon 
sont venus s'en ajouter plusieurs autres, grâce auxquels las “ 
neuropathique nouvelle » a pris corps. 










L — Le nom de la maladie me parait bien choisi. 
Il implique d'abord qu'il s'agit d'une affection familiale, et 
verrez bientôt la grande valeur diagnostique de eë caractère. 
au mot ataxie, il ne doit pas être pris au sens que lui at 
Duchenne (de Boulogne), pour qui il était devenu synonyme de 
ataxrie signifie simplement incoordination motrice; et dans 
particulier, l’ataxie est dite cérébelleuse, parce que les troubles de 
la marche par lesquels elle se manifeste surtout, sont identiques à 
ceux dés maladies du cervelel en général. La qualification est d'au 
tant plus juste,que la lésion principale — Sil est permis de s'en 
rapporter à un nombre d'autopsies encore Lrès restreint — con- 
sisterail en une atrophie en masse du cervelet ou de ses pédoneules. 
A supposer que celle constatation anatomique se vérifiät, vous 
conviendrez, Messieurs, qu'on commettrait une grave erreur en 
assimilant l'Hérédo-ataxie cérébelleuse à quelque forme alypique 
ou fruste de la Maladie de Friedreich. La première n'aurait pas de 
parenté plus étroite avec la seconde qu'avec telle où telle autre 
affection de la moelle épinière. ' 
Une pareille conclusion, je m'empresse de vous le dire, serait 
prématurée. En effet, si j'ai tenu à vous parler d'abord de la 
Maladie de Friedreich, ce n'est pas seulement pour rester fidèle à 
l'historique d’une question qui ne date que d'hier: c'est, comme je 
vous l'ai annoncé, pour mieux vous faire entrevoir les difficultés 
d'un diagnostic qui défie souvent les plus avisés; c’est surtout pour 
vous prévenir, sans plus tarder, que l'Hérédo-ataxie cérébelleuse est 
peut-être très différente par essence de la Maladie de Fricdreich, 
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masque sa localisation systématique est presque la méme, Si le 
enelet est primitivement lésé, les troubles qui s'ensuivent sont 
Mmputables à un défaut où un vice de fonctionnement des faisceaux 
bélinculaires issus du cervelel. Ur ces faisceaux de fibres sont 
précisément aussi ceux dont la sclérose, dans la moelle où ils se 
prolgent, donne lieu au syndrome de la Maladie de Fricdreieh. 


Î — Et maintenant que vous êtes avertis, j'aborde l'étude noso- 
graphique de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. 

Nous supposerons, pour plus de précision, que les Sxuerômes son 
au grand complet, dans la période d'état de la maladie. Les analogies 
vonl vous frapper immédiatement. 

Vous observerez laimème hésitation titubante dans la démarche, 
mème instabilité, les mèmes attitudes et les mêmes mouvements 
chontiques, les mêmes secousses nyslagmiformes que dans la 
Maladie de Friedreich. Le caractère familial et l'évolution progres- 
sive complètent la ressemblance. 

Voyons à présent les différences. Je laisse provisoirement de cûté 

sont de second ordre ou contingentes, el je n’en retiens 
mine, — celle-là capitale, — celle dont je vous ai parlé tout 
d'äbard : c'est l'éragération des réflexes rotuliens. 

 Jévous ai dit qu'ellesuffirait à établir entre les deux maladies, une 
ligne de démarcation presque infranchissable, — Mais il y a plus. 

Sque dans la Maladie de Friedreich les troubles oculaires 
Se loment à un léger nystagmus ou à de simpl s 
!, on conslatérait en outre, dans l'Hérédo-ataxie cé- 
rébelleuse, des troubles sérieux de la vision même. 

MP. Marie a relevé, dans la plupart des observations publiées 
hu jour, la diplopie, la dyschromatopsie, le rétrécissement du 
Lam Vabsence de réaction de la pupille à la lumière et à 

lation, enfin, symptôme bien autrement grave, une 
ent liée à une atrophie papillaire. Si celle 
“complications fait défaut, M. Marie estime que le diagno- 
eut pas être formulé en toute certitude, 
MS Voyez en effet, Messieurs, survenir ici tout un ordre de 


etait d'ailleurs remarquer que, d'après les recherel s d' 
nrstigmiformes existerulent trés nettement che: coup de 
ne sinus el ne présentant aueune manifestation d'ordre nerveux (Dents, 
, Bd. V.. Ut. 1). 
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phénomènes morbides dont la Maladie de Friedreich est exempte, 
L'amblyopie démontre que la motilité n'est pas ici seule atteinte, 
mais que la sensibilité, contrairement à ce qui a lieu dans l'Ataxie 
héréditaire, est assez profondément altérée : s'il ne s'agit que d’un 
trouble sensoriel, si la sensibilité générale n'est pas compromise, 
peu importe: c'est un centre où un conducteur de sensibilité, qui 
entre en scène, el vous ne pouvez méconnaître que ce nouveau 
caractère différentiel ait une très grande portée. 

Ce n’est pas encore tout. Dans notre dernière réunion, j'insistais 
sur la déformation vertébrale et, plus encore, sur le pied bot si 
spécial qui semble appartenir en propre à la Maladie de Friedreieh. 
Au dire de M. Marie, ces altérations squelettiques manqueraient 
complètement dans l'Hérédo-ataie cérébelleuse; les centres Lro- 
phiques ne seraient donc pas primitivement atteints. 

Tout compte fait, nous arrivons à réunir un nombre de signes 
sullisants pour assurer le diagnostic, et vous voyez qu'en meltant 
à part les divers symptômes qui relèvent de l'incoordination motrice 
et qui peuvent donner le change à un examen superficiel, il reste 
déjà assez d'éléments de différenciation entre les deux maladies 
pour nous garder contre les méprises. 


J'ai gardé pour la fin le trait le plus saillant, et c'est l'Énioragr 
qui le fournit. 

La Maladie de Friedreich survient ordinairement avant la 
quinsième année, ou, pour parler plus explicitement, avant l'âge de 
la puberté, car chez les femmes qui doivent en être atteintes, la 
menslruation est l plus souvent retardée. Cette notion, aujourd'hui 
définitivement acqui est plus en accord avec ce que supposait 
Fricdreich, pour 


chez u un adolescent, elle s’est 
fugitifs, mais très topi- 
rmanents : l'enfant a 


de se tenir debout les 
recroquevillés, il 
,ilne tenait jamais 
suggèrent le dia- 





ur 
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le difiérér jusqu'à l'adolescence, lorsqu'un ou plusieurs enfants ont 
déjà fourni La preuve de la même maladie familiale. 

Wlérédo-ataxie cérébelleuse serait au contraire plus tardive. 
Certains auteurs, renchérissant sur l'opinion de Friedreich, ont 
soutenu que l'Ataxie héréditaire — la Maladie de Friedreich — ne 
débutail jamais aprés la qualorsième année, Tous les faits ne 
dadrent pas avec celle assertion: s'il en était ainsi, le diagnostic 
dvienlrait par trop facile. I suffirait de s'informer avec une cer- 
hineprécision de la date d'apparition des premiers symptômes e{ 
leproblème serait résolu. Avant la puberté, ce serait la Maladie de 

| Friulreïeh ; après la puberté, ce serait l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. 
les vas de la période de puberté proprement dite resteraient seuls 
onleux et exigeraient une enquête plus minutieuse. 

lanlez-vous done, Messieurs, d'accorder une trop grande signifi- 
flion diagnostique à la date d'apparition des accidents. Rappelez- 
Musee malade de nos salles, atteint de Maladie de Friedreich, chez 
ques premiers symplümes d'incoordination ne se manifestèrent 
lune facon évidente que vers la troisième année de son service 
militaire, A1 était cavalier, bon cavalier même, et ses chefs ne 
Sepliquaient pas ses chutes fréquentes de cheval ; et, comme il ne 
pouvait conserver l'immobilité absolue dans le rang, il encourait 
julidiennement des punitions imméritées, Peu à peu, on s'aperçut 
Milétit malade et on le réforma. Il est vrai que cel homme avait 
Mréaité depuis quelque temps déjà des troubles moteurs, mais 
aa ligers pour avoir pu passer inaperçus et ne lavoir pas 
Æipéché d'être pris par la conscription. 

Euhéalité, nous ne savons jamais très exactement à quelle époque 
Wliidiéde Friedreich commence. Étant donné qu'elle consiste, 
Ailiiquement, en une lésion irritative de faisceaux incompléte- 
Mebdéveoppés, 11 est permis de supposer qu'elle est non seule- 
Minbiéréditæire, mais peut-être congénitale. Elle serait une 
Diséquencé plus ou moins longtemps ajournée d'une altération 
Mltbdes céntres nerveux, Nous faisons dater la maladie de 
Lépoque où ses symptômes, esquissés dès la naissance, s'accusent 
Bnleeractères plus tranchés. Cela étant, la Maladie de Friedreich 
#l, d'une manière générale, diagnostiquable aux approches de la 
l M très souvent, bien avant la puberté. Mais elle peut ne 
Mer, je vous le répète, qu'à un âge bien plus avancé. 

D'énire part, LHérédo-ataxie cérébelleuse — toujours d'une 
Hensico, Legs. 5 
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générale — ne se déclare guère avant la vingtième année, souvent 
peut-être à vingt-cinq, trente, trente-cinq ans. Si elle est héréditaire, 
elle n'est pas congénitale elle est même postérieure à l'extrême date 
du développement complet. C'est done une maladie de Fâge adulte. 

Ces considérations, Messieurs, m'engagent, avant de passer à 
l'examen de notre malade, à vous entretenir du fait anatomique 
fondamental qui a permis d'ouvrir un nouveau chapitre de patho- 
logie nerveuse. 


IV. — Lorsqu'on se lrouve en présence d'une maladie à manifes- 
tations somatiques, permanentes el régulièrement progressives, on 
ne peut, sans PAxarome PATIOLOGQUE, soutenir avec certitude l'exis- 
tence d'une espèce nosographique spéciale. 

Bien souvent, par exemple, dans le service de la Clinique, j'ai 
insisté, à propos de la Maladie de Parkinson, sur les difficultés qui 
surgissent au moment où il s'agit d'assigner à cette affection une 
place convenable dans les classifications. Est-ce une névrose pure? 
Nest-elle que le reliquat définitif et incurable d'une intoxication 
passagère ? Est-ce une cérébropathie dont les altérations micro- 
scopiques demeurent encore invisibles ‘ous né pouvons nous 
prononcer à coup sûr, parce que le eriterium anatomo-patholo- 
gique nous échappe et que, sans lui, je vous le répète, nous ne 
rions édifier que des hypothèses. Malgré la constance et la 
itude de ses caractères cliniques, rien ne nous dit que la 
Paralysie agitanté soil vraiment une maladie, au sens de € mot. 
Ce n'est peut-être qu'un symptôme, où un syndrome, dont la cause 
est dans une altération de telle ou telle partie des centres nerveux, 
et non pas dans une seule partie de ces centres. Pour parler plus 
explicitement, elle ne tombe pas sous le coup d'une localisation 
morbide univoque el invariable. 

Mais il n'en serait pas ainsi de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. Une 
véritable autonomie semble lui être assurée par une de ces consta- 
lations d'autopsie auxquelles on ne peut d une immense valeur. 

Comme la Maladie de Fri ire, le pré 
texte de l'Hérédo-ataxie cérébell est encore elle qui se 
point de départ dans l'étude anatomo-pathologique de cette dsbhes. 

























A. — Les lésions de la Maladie de Friedreich peuvent se résumer 
ainsi qu'il suil : sclérose (lès prononcée, avec rétractiôn) des cor- 
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donx postérieurs (faisceaux de Goll et de Burdach), analogue à celle 
qu'on hserve lans le Tabes; sclérose semblable du cordon latéral 
croisé (ans la région du faisceau pyramidal): sclérose du faisceau 
de Gowers, du cordon cérébelleux direct et de la zone radiculaire 
de Lissauer, atrophie des cellules de la colonne de Clarke (Fig. 19). 

Les lésions ont été observées avec une similitude presque parfaite 
dans un assez grand nombre de cas. 

Si lon s'en tenait exclusivement à la topographie, la Maladie de 
Prislreich aurait un substratum anatomique très comparable à 


He A = Baup schématique dle In moelle, montrant la répartition des lésions das: 
llbdie de Fricdreich. — Les hachures croisées correspondent aux régions où la 
Aéro est plus accentués. 

Mibtinn Gé Turek, faisceau antérieur. — FI, reste du faisceau interne latéral. — FLP, 
teen À postérieur on lntérat profond, — CG, faisceau de Guwers, — FO, faik 


binbelleux direct. — Fly, Misceau pi: dat croisé. — FB, faisceau de Burdach, — 
Pme at Ca, conampaure sotreune. DE re 


teluides seléroses dites combinces. Mais ce terme de « Sclérose 
ponbinée » est plus spécialement attribué à une variété de maladie 

&quon appelle, surtout en Angleterre et en Allemagne, à 
Mile de Gowers, Paraplégie ataxique. « Paraplégie alaxique » 
Mules et dit plus que « Sclérose combinée » : c'est un lerme 
élinique qui à le mérite de ne pas définir une maladie par des 
Gdières morphologiques purement arbitraires. Les auteurs en 
dt, d'un commun accord, entendent par Sclérose combinée une 
Lion qui intéresse à la fois les cordons postérieurs et les cordons 
De ra ot le cas de la Maladie de Friedreieh: mais tel est 








également le cas de la Sclérose latérale amyotrophique que n 
connaissons déjà, de la Paraplégie ataxo-spasmodique, de la Pa 
plégie syphilitique d'Erb, que nous étudierons dans une de 
prochaines réunions, enfin et surtout, de beaucoup de Myélites 
chroniques d'origine vasculaire. 

Si la combinaison d'une sclérose latérale avec une sclérose pos- 
lérieure est un fait unanimement signalé dans toutes les relations 
microscopiques de la Maladie de Friedreich, il ne s'ensuit pas que 
ce soit là le fait essentiel. D'abord, il est hors de doute que la selé- 
rose de la Maladie de Friedreich n'intéresse pas les mêmes systèmes 
de fibres que loutes les scléroses combinées dont je viens de vous 
faire l'énumération sommaire, Puis — considération bien plus 
valable encore — elle se révèle à l'autopsie par des allérations 
d'une individualité remarquable. 

Déjà vous devez savoir que /a moelle, dans son ensemble, est 
réduite de volume, jusqu'à ne plus avoir qu'un quart ou un liers 
de son diamètre normal, et que ni les racines, ni les ganglions ne 
sont dégénérés. Le bulbe et le cervelet sont également indemnes, 
sauf dans Lrois ou quatre observations, où la diminution de l'un et 
de l'autre, spécialement du cervelet, est incidemment signalée. 
elles sont les principales données analomo-pathologiques qu'il 
importait de vous remettre en mémoire. 





B, — Et maintenant, jugez combien sont différentes les lésions 
de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. 

C'est le cervelet, vous ai-je dit, qui présente la lésion capitale. 
Il est réduit en poids et en volume, amoindri en masse, sans 
rétraction scléreuse notable. Le poids du cervelet qui est en 
moyenne, chez l'homme adulte, de cent cinquante à cent soixante- 
dix grammes, élait tombé, dans un cas dé Fraser, à cent dix-huit 
grammes et dans un cas de Nonne, à quatre-vingts grammes. 

Ce rapetissement lotal n'est, vous le voyez, nullement comparable 
à celui qu'on a signalé dans les rares cas de Maladie de Friedreich 
auxquels je viens de faire allusion. Il ne consiste pas non plus en 
une atrophie seléreuse. Sa substance grise corticale est plus mince: 
les cellules de Purkinje sont en plus petit nombre et ratatinées; la 
substance blanche est moin .moins fournie: — rien de plus. 

Quant à une lésion dégénérative, il n'y en a pas trace: et la 
moelle, de plus petit calibre elle-même, ne présente rien qui rap- 
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pelle une sclérose systématique. Si elle est plus petite qu'à l'état 
normal, c'est évidemment qu'elle a perdu de ses fibres consti- 
Mantes: mais celles-ci ont disparu, non moins évidemment, par 
alrophie simple, en vertu d'un processus d'extinction sur place 
— je ne saurais mieux dire — incapable de provoquer une réac- 
linirritative suivie d'une formation cicatricielle. 

Anil, ous en conviendrez, pour deux maladies dont la ressem- 
Dante clinique est si frappante, des résultats d'autopsie étrange- 
ment disparates. 

Vous en savez maintenant, Messieurs, à peu près autant que per- 
suneeur la symplomatologie et l'anatomie pathologique de l'Hé- 
hlentaxie cérébelleuse, et j'espère que vous serez en mesure de lu 
disgnestiquer à l'occasion, ante mortem ou post mortenr. 


Y. Malheureusement, dans la pratique, les cas ne se présentent 
fés ave la netteté schématique du tableau que je viens de vous 
tquisser. L'Hérédo-ataxie cérébelleuse a, comme toutes les maladies 
céréruspinales, ses formes frustes et compliquées ; on peut déjà le 
Pnbuir, el dès lors vous pressentez les difficultés qui peuvent surgir. 

Jus ma dernière conférence, vous vous rappelez qu'il m'a été 
impossible de vous présenter un spécimen parfait de la Maladie de 
Frédreieh. J'ai dû, pour combler bien d lacunes, faire venir devant 
Muslois malades dont les symptômes 
ébsient mutuellement, et dont l'ensemble réalis 
mëqué les traités de pathologie seuls nous permet 
Mit Jéerains de ne pouvoir aussi bien faire aujourd'h 
dore aih vous montrer ne sera pas pour vous le modèle 

Idéale l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. Mais elle vous procurera l'oc- 
sion de serrer de plus près encore Les difficultés du diagnostre. 


Nous devez avoir gardé le souvenir 
mous fi, il y a quelques jours. Elle nous a1 
alléinte de Maladie de Friedreich. Je vous 
Lise à Mégard de cette affection. Depui 
le Din : loisir, et ma convi 


Mens à reconnaitre que le diagnostic de mon confrère 








térislique, l'attitude générale, les oscillations de la tête, l 
lité, le nystagmus dans les positions extrèmes du globe 
une gène assez marquée de la parole, — tous ces signes fors 
un ensemble si complet, que la Maladie de Friedreich parait dès le 
premier abord au moins très probable. Mais vous vous rappelez 
qui nous à déroulé et fait suivre une piste différente : le Signe 
Westphal, constant dans la Maladie de Friedreich, faisait ici défaut ; 
les réflexes rotuliens étaient méme exagérés, et à plusieurs reprises. 
nous avons constaté le clonus du pied, qui est, de toute évidence, 
la marque d'un état spasmodique que la Maladie de Friedreich est 
incapable de produire. 

Vous êtes à peu près au courant de la situation actuelle et, s'il y 
a des lacunes dans ce premier exposé sommaire, je les comblerai 
en vous racontant maintenant Fhistoire de la malade. 

C'est une femme de 24 ans, mal informée sur ses parents. Lors. 
que nous avons voulu savoir s'il y avait, dans sa famille, d'autres : 
cas de la mème affection, elle s'est dérobée avec mauvaise humeur 
à nos questions, se bornant à nous dire qu’ « on y était nerveux | 













en général », et qu'un de ses frères, « tête folle, ne voulait pas 
travailler et faisait [a noce »….. « Son père était fâché avec presque 
tous ses enfants ». Quant à sa mère, elle est morte à 58 ans 
d'une phlisie laryngée. 

I n'y a certainement pas plus de deux ans que les premiers 
symplômes se sont révélés. Jusqu'alors la santé avait été relative 
ment bonne, à part une attaque de rhumalisme aigu à 15 ans el 
des crises d'hystérie, fortes et nombreuses. La menstruation s'était 
installée sans accidents el sans retard. 

Au mois de mai 1891, notre malade étant enceinte de sept mois, 
ressentit une « faiblesse des reins » qui la faisait pencher constam- 
ment à droite. Vers le milieu du neuvième mois, « sa tèle se mil à 
branler », surtout lorsqu'elle était « impressionnée ». Puis, elle 
éprouva de la « raideur des jambes », mais sans marcher comme 
les sujets atteints de Tabes spasmodique, car elle ne frottait pas le 
sol avec la pointe du pied et n'usait pas le bout de ses souliers, 

Elle accoucha sans difficulté, se leva le neuvième jour, et s'apereut 
que la géne de la marche, non seulement persistail, mais avail 
empiré; aussi, depuis qu'elle est relevée de couches, n'est-elle 
jamais sorlie sans qu'on lui donnât le bras. Elle prétend qu'elle 
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était plus ingambe lorsqu'elle avait fait une course un peu longue 
«telle entend par là une course de deux ou trois kilomètres. 

Yersla fin de la mème année, elle remarqua que son écriture était 
trenblée, qu'elle avait de la peine à saisir les petits objets, les 
épgks. les aiguilles, et elle désapprit la couture. Environ un an 
après, elle commença à parler avec moins d'aisance : « Sa langue 
élail raide, elle se sentait la gorge gènée.., elle ne pouvait plus 
chanter pour endorinir son enfant... elle chantait faux et sa voix 
6 lait 1 ile ». 

Six mois se passent: et, landis que tous ces troubles persistent, 
elle constate avec effroi qu'elle ne peut plus Lire: que. lorsqu'elle 
veut fixer son regard, elle voit les objets confusément. Sa tète lui 
semble « vide », mais. elle n'a pas de diplopie ni de vertige. Enfin, 
dans le courant de l'année dernière, elle ressent des secousses, des 
soubresauts dans les jambes, « comme des décharges électriques 
qui ne seraient pas douloureuses ». Elle se décourage, s'attriste, 
devient maussade, métiante, acariâtre, ne travaille plus, et ne peut 
plus travailler, « non seulement parce qu'elle n'a de goût à rien, 
mais parce qu’elle n'en a plus la force ». Elle a des courbatures 
dans les reins et dans le bassin, quelquefois des douleurs en 
ceinture, plus pénibles par leur ténacité que par leur acui 

Tous ces symptômes, depuis leur apparition, n’ont cessé de s'ac- 
cenluer, dit-elle, chaque mois, chaque semaine, chaque jour 
davantage. Voilà done bien, Messieurs, une maladie progressive. 


















































de reviens encore une fois, mais très bi ent, sur les troubles 
de l'équilibration. 

Vous voyez que la démarche est incertaine, oscillante, sinueuse, 
ai lalonnement ; que, par moments, les jambes se dérobent; que, 
mème sans changer de place, cette femme esL en perpétuel mouve- 
ment, nant de-ci de-l, les membres écartés, comme pour 


yeux exag 





ève 














Aux membres supérieurs. l'éncoordinalion est de même nature : 
le bras, les mains ne gardent, à aucun moment, l'immobilité 
älolue. Vous ne Voyez pas d'ondulations athétosiques des doigts, 
ui de saccade: seulement un soulèr ment du 
Coude, un haussement lent des épaules. La main ne tremble pas 
dans les mouvements dits ntentionnels, mais elle plane au-dessus 
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des objets avant de les saisir. La malade peut porter 
un verre plein d'eau sans le renverser, maïs elle n'arrive que 
rarement à mettre du premier coup l'extrémité de l'index au 
du nez. 

Les articulations sont souples, sans raideur musculaire, et ce 
dant les réflexes anti-brachial et cubital sont notablement 
En ce moment même où je vous parle d'elle, comme elle est su: 
la sellette, l'oscillation permanente de la téte est beaucoup plus 
prononcée que dans les heures de calme et surtout de solil 
Tout visage inconnu l'impressionne et la rend toute Étant, 










Sa voix est monotone quant à l'émission dés sons, et inégale 
quant à la succession des syllabes. Par instant, la phrase se pré 
pite, et un mot fait explosion. Mais la parole n'est pas scandée, la 
langue ne présente pas de trémulations, le visage n'est pas asymé- 
trique. 

de vous ai parlé du nystagmus et de l'amblyopie. Celle-ci ne 
résulte pas, paraît-il, d'une atrophie papillaire : l'examen du fond 
de l'@il pratiqué par M. Kœnig a été négatif. I n'existe pas non 
plus de dyschromatopsie, ni de rétrécissement du champ visuel, ni 
de paralysies oculaires. Les troubles de l'appareil optique, auxquels 
M. Marie attribue une si grande importance, sont donc réduits, 
chez notre malade, à une amblyopie dont nous ne saisissons pas 
la nature ni l'origine. C'est là déjà une première anomalie qui 
mériterait de faire rentrer le cas actuel dans k catégorie des 
variétés frusles de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse". 


Mais voici une autre anomalie non moins singulière. Nous avons 
constaté une Scoliose avec double courbure vertébrale: la première 
courbe est dorsale, la seconde est dorso-lombaire: l'épaule droite, 
malgré la compensation, est plus basse que la gauche; enfin, dans 
son ensemble, le dos est arrondi. 

S'il est vrai, en thèse générale, que l'Hérédo-ataxie cérébelleuse 
ne comporte pas de malformations du squelette, faut-il done renon- 
cer à notre diagnostic? — Messieurs, je ne le crois pas encore, Toul 
au plus, avons-nous le devoir de nous demander si l'hypothèse d'une 
inaladie autre que l'Hérédo-ataxie cérébelleuse ne s'accorderait pas 


1. L'observation détaillée de cette malade a été publiée dans la Rere 
(Bnissaus et Louxor, Sur ou cas d'Hérédo-atazie cérébelleuse!, V5 mars 1808, n° D, 


ke 
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mieux avec les faits; car il est en vérité bien bizarre que notre 
malle présente exactement l'inverse des caractères distinetifs de 
THérido-ataxie cérébelleuse : elle devrait avoir des troubles ncu- 
dires eumplexes, et elle n'en a pas; elle ne devrait pas avoir de 
sobliose, et elle en a. En somme, si j'ai éliminé la Maladie de 
Pnedreich, c'est pour la seule raison que les réflexes rotuliens sont 


M Vous n'avez pas à chercher bien loin pour trouver une 
maladie dont le complexus symplomalique s'accorde avec tout ve 
que vous venez de voir. 

Une femme encore jeune, qui compte dans ses antécédents une 
atlque violente de rhumatisme articulaire aigu et des accidents 
histériques manifestes; qui est prise, vers la fin de sa grossesse, 
delroubles de La démarche, avec sensation de raideur dans les 
menbres et titubation pseudo-ébrieuse, d'incoordination des mou- 
Aements des membres supérieurs, s'exagérant sous l'influence des 
émolions, d'embarras de la parole avec explosion des syllabes et 
münolonie de La voix; qui a du ny 
milrmés, avec une amblyopie intermittente: qui a. enfi 
tes tendineux exagérés et parfois de la trépidation spina 
Malle nla-t-elle pas, de toute évidence, une Sclérose en plaques? 

Inestpas jusqu'à la scoliose qui ne puisse être r 
dela Sclérose en plaques. ainsi qu'il résulte des quelques observa- 
lis publiées par Hallion. 

Dalleurs, nous n'avons pas remarqué que le squelette du tarse 
el du Métatarse ait subi la déformation qui, dans la ) d 
Bridliwich, annonce le pied bot, quelquefois à l'ava 


ionnelles — de la Sclérose en plaques. 
Pre 


démarche titubante — j'y reviens encor 
ad, évoque immédiatement d'une ma 
Splique aussi facilement par l'hypothèse d'une Sclérose en 
Blüques que par celle de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. 

Mresque dès le début de son enseignement à la Salpé 

livisait en trois groupes les troubles de la démarche dans 

laScléruse en plaques. 11 admettait + 

Püntype spasmodique pur, caracl 6 par la raideur des jambes. 
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et qu'elle « marche detravers ». Je ne vous aflirmerai pas que la ma- 
ladie de celteswures l'Hérédo-ataxie cérébelleuse, mais, le faisant, il 
me semble que j'aurais de grandes chances de ne pas me tromper! 

Un seul scrupule nous reste : — On a décrit une variété de Sclérose 
en plaques qui, sans être héréditaire, n'en aurait pas moins le carac- 
tère familial. Les enfants y seraient particulièrement exposés. Cela 
lient peut-être à leur réceplivité plus grande et à leur susceptibilité 
reconnue à l'égard des maladies infectieuses. Quoi qu'il en soit, La 
Sclérose en plaques consécutive à une pyrexie ne saurait donc 
êlre assimilée, même lorsqu'elle frappe plusieurs enfants, vivant 
sous le même loit, à une maladie préparée par la consangs 

Une myélopathie qui offre de grandes analogies avec la Sclérose 
en plaques, la Paraplégie spasmodique, serait cependant, au dire 
de Pelitzœus et de Bernhardt?, réellement héréditaire. Deux obser- 
vations de Strümpell relèvent de la même classe de faits. Je ne m'y 
altarderai pas, car il n'y a encore, dans tout cela, rien d'assez précis 
pour être énoncé avec sécurité, Je ne vous en parle qu'afin de vous 
indiquer les réserves qu'exige un diagnostic si délicat. 

Pour en revenir à notre cas, le renseignement si catégorique qui 
vient de nous être communiqué, m'éclaire suflisamment. Tenons- 
nous invariablement en deçà des limites des choses connues, et 
méfions-nous de ce qui est au delà. Or, pour le moment, nous ne 
connaissons pas la Sclérose en plaques familiale, survenant à l'âge 
adulte chez des frères et sœurs qui en éprouvent au mème âge les 
mêmes atteil 


Nous voici ramenés à notre premier diagnostic, et je vous dois 
encore des explications. C'est un eux anormal, tellement anormal 
que vous pourriez d de son authenticité, si les irrégularités 
que nous y voyons n nt été déjà mentionnées dans des obser- 
vations antérieur 

La première anomalie consiste en l'absence des phénomènes 
ocul et des troubles de la sensibilité. Mais un fait de Seelig- 
wüllert est absolument comparable au nôtre sous ce rapport, 


1. Au dernier Congrès des médecins aliénistes ot weui es (session dde Cet 
anout}, las la méanee du 10 août 440$, M. Paul Londe a comuunidq 
tions d'Hérédo-ataxie céréhelleuse familiale, qui ont une analogie frappa 
dout 11 vient d'être question. 

2. l'érehona Arch, VO. 

3. Arch f. Poych., AND, D X 
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manquait le caractère essentiel de l'hérédité ; mais il est, au point 
ile sue anatomo-pathologique, un équivalent très imprévu et très 
intéressant de PHérédo-ataxie cérébelleuse. 

Le diagnostic de celte affection et de la Sclérose en plaques se 


nv Ft OUTRE AUTRE TS ch 


vu vu 
Big. %. — Coupe au niveau de la partie e de la Protabérance, dons un eux 
da Sclérose en plaques » ayant donné à un syndrome analogue à celui de 
Mérédo-atasie leuse. (Cas de Itoyet et Collet.) 


Max hitresu cérébelleux moyen, très notablement atrophié (la ligne pointillée ré le 
ele antérieur d'une protubérance normale). — FF, pyramides antérieures. 
suérieure intacte. 


— Ch, corps reslitorine, — Ft, fasciculus terres, — nV, noyau 
Mae nV noyau commun du Facial et de l'Abducens, — n 
NS Ut, racines de Vabducens, du facial et de lac 


heilérait donc à un obstacle infranchissable dans la plupart des 
Milés de seléroses à localisation eérébelleuse, si le caractère 
fünilial de VHérédo-ataxie ne suffisait presque toujou planir, 
El lorsque, contrairement à la a un pou er ant, est ausint 
dans une famille, j je ne voi 
lion vous pourriez rec 
lant les premiers jours, la malals qui fait l'objet de cette 
. nous à laissés dans une incertitude complè 
Wantivions pus à unesolution. Elle pouvait bien, à! la vi 
Iani les neuf enfants de sa famille, se 
Mañib cérébelleuse. Mais la Sclérose en plaques ne nous apparais- 
Sibpas comme beaucoup moins vraisemblable. 
Mivélation sur laquelle nous ne comptions plus e: 
lous les doutes. Cette femme nous a enfin avou 
Diseurs, agée de dix-neuf ans, a depuis qu 
ation des mouvements, qu'elle se lient mal en € 
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des objets avant de les saisir, La malade peut porter à ses 1è 
un verre plein d'eau sans le renverser, mais elle n'arrive que 
rarement à mettre du premier coup l'extrémité de l'index au bar 
du nez. 

Les articulations sont souples, sans raïdeur musculaire, et 
dant les réflexes anti-brachial et cubital sont notablement Pi 
En ce moment même où je vous parle d'elle, comme elle est 
la sellette, l'oscillation permanente de la tête est beancoup plus 
prononcée que dans les heures de calme et surtout de solitude. 
Tout visage inconnu l'impressionne et la rend toute tremblante. | 

| 

Sa voix est monotone quant à l'émission des sons, et inégale 
quant à la succession des syllabes. Par instant, la phrase se préci- 
pite, et un mot fait explosion. Mais la parole n'est pas scandée, la 
langue ne présente pas de trémulations, le visage n'est pas asymé- 
trique. 

de vous ai parlé du nystagmus et de l'amblyopie. Celle-ci ne 
résulle pas, parait-il, d'une atrophie papillaire : l'examen du fond 
de l'œil pratiqué par M. Kænig a été négatif. Il n'existe pas non 
plus de dyschromatopsie, ni de rétrécissement du champ visuel, mi 
de paralysies oculaires. Les troubles de l'appareil optique, auxquels 
M. Marie attribue une si grande importance, sont done réduits, 
chez notre malade, à une amblyopie dant nous ne saisissons pas 
la nature ni l'origine. C'est là déjà une première anomalie qui 
mériterait de faire rentrer le cas actuel dans la catégorie des 
variétés frustes de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse". 








Mais voici une autre anomalie non moins singulière. Nous avons 
constaté une Scoliose avec double courbure vertébrale; la première 
courbe est dorsale, la seconde est dorso-lombaire: l'épaule droite, 
malgré la compensation, est plus basse que la gauche; enfin, dans 
son ensemble, le dos est arrondi. 

S'il est vrai, en thèse générale, que l'Hérédo-ataxie cérébelleuse 
ne comporte pas de malformations du squelette, faut-il donc renon- 
cer à notre diagnostic? — Messieurs, je ne le crois pas encore. Tout 
au plus, avons-nous le devoir de nous demander si l'hypothèse d'une 
maladie autre que l'Hérédo-ataxie cérébelleuse ne s'accorderait pas 





4. L'ob 
(bnissaun et ar 





détaillée de cette malade a été publiée dans la eme newrotogis 
« Sur un cas d'Hérédo-atarie cérébelleuse), Vo waes 1808, a 5. 
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mieux avec les faits; car il est en vérité bien bizarre que notre 
malidé présente exactement l'inverse des caractères distinetifs de 
Mérido-staxie cérébelleuse : elle devrait avoir des troubles ocue 
laires complexes, et elle n'en a pas: elle ne devrait pas avoir de 
solos, et elle en a. En somme, si j'ai éliminé la Maladie de 
Friedrvich, e'est pour la seule raison que les réflexes rotuliens sont 


esagéris. 


M = Vous wavez pas à chercher bien loin pour trouver une 
maladie dont le complexus svmplomatique s'accorde avec tout ec 
que vous venez de voir. 

Une femme encore jeune, qui compte dans ses antécédents une 
atlaque violente de rhumatisme articulaire aigu et des accidents 
hislériques manifestes: qui est prise. vers la fin de sa grossesse, 
delwubles de la démarche, avec sensation de raideur dans les 
Ménbres et titubation pseudo-ébrieuse, d'incoordination des mou- 
Séments des membres supérieurs, s'exagérant sous l'influence des 
émolions, d'embarras de la parole avec explosion des syllabes et 
monotone de La voix; qui a du nyslagmus, ou des secousses nyslag- 
Mifores. avec une amblyopie intermittente: qui a, enfin, des 

tendineux exagérés et parfois de la trépidation spinale; cette 
Milade n'a-t-elle pas, de toute évidence, une Sclérose en plaques? 

Tnest pas jusqu'à la scoliose qui ne puisse être mise à 1 
dulSclérose en plaques, ainsi qu'il résulte des quelques observa- 
lions publiées par Hallion. 

ailleurs, nous n'avons pas remarqué que le squelette du larse 
‘du métatarse ait subi la déformation qui, dans la Maladie de 
Fiédreich, annonce le pied bot, quelquefois longtemps à l'avance: 
Mlopied bot ne figure pas parmi les complications trophiques 
d'ailleurs exceptionnelles — dde la Sclérose en plaques. 


La démarche titubante — J'y reviens encore — qui, dans le cas 
Adi évoque immédiatement l'idée d'une maladie du cervelet, 
Sesplique aussi facilement par l'hypothèse d'u à 1 
Haques que par celle de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. 

Presque dès le début de son enseignement à la Sa 
Ur divisail en trois groupes les troubles de la démarche dans 
lSdlérose en plaques. 11 admettai 

Liniypespasmodique pur, caractérisé par la raideur des jambes. 
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cher à vous exposer, dans la mesure que comportent des faits encore 
si peu nombreux, La Pamocéue de l'Hérédo-ataxie céréhelleuse. 

La cause immédiate et directe de l'atrophie du cervelet reste dans 
l'obscurité la plus profonde. Les lésions signalées par Nonne et 
Fraser ne nous renseignent en rien sur leur origine: nous ne soup- 
connons même pas la nature du processus d'atrophie cellulaire 
primilivement localisé dans les cellules de Purkinje. Le cas de 
Royet et Collet, très bien étudié au point de vue des altérations pro 
lubérantielles, est malheureusement incomplet pour ce qui nous 
intéresse le plus. L'examen microscopique du cervelet n'a pas élé 
fait. Il est peu probable qu'une maladie primordiale des artères 
cérébelleuses soit à ineriminer. Les auteurs ne font aucune allusion 
à l'aspect nécrobiotique que l'organe eût présenté à la suite d'un 
trouble de nutrition ischémique. C'est bien d'une atrophie pure el 
simple qu'il s'agit, et non d'autre chose. 


- Déjà, en 1872. Pierret avait publié un cas analogue. Le voici en 
résumé : Une « admise » de la Salpètrière, âgée de 61 ans, avait 
été prise, à l'âge de 4 ans, de phénomènes moteurs tout à fail 
comparables à ceux de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. À dater de cet 
âge, elle ne put jamais < ni marcher, ni grimper comme les 
autres enfants » ; elle avait souvent mal à la tête, « se lenait debout 
difficilement, tombait pour la moindre cause et parlait avec em- 
barras ». Tout le corps était, par instant, le siège de « tremble- 
ments » assez forts. Elle entra à la Salpétrière, y passa une partie 
de sa vie, et y mourut à 61 ans. — « Elle présentait à un haut 
degré les phénomènes de Ia titubation cérébelleuse, elle manquait 
d'équilibre à tout moment el avait une tendance invincible à aller 
à droite. Le tremblement qui agitait ses membres la rendait inca- 
pable de se servir d'une canne... Elle se plaignait d'avoir quel 
quefois des voiles devant les yeux... L'embarras de la parole 
était resté manifeste ». — + À l'aulopsie on trouva le cervelet trés 
petit, très dur: avec le bulbe et la protubérance il ne pesait que 
85 grammes! Il avait au toucher une consistance dure, élastique, 
comme squirrheuse ». 

Par quelle prédestination étrange el méconnue jusqu'à ce jour, le 
cervelet vient-il à subir cette sorte de momification? —Je ne saurais 








1. Sur un cas d'atrophic périphérique du cœrselet, etc. Arch. de Physiol. norme, et 
path. ANTI-TE, p.76. 
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manquait le caractère essentiel de l'hérédité ; mais il est, au point 
de vue anatomo-pathologique, un équivalent très imprévu et Lrès 
lüléressant de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. 

Le diagnostic de cette affection et de la Sclérose en plaques se 


CL Os Vi Ft AVI mp nv ëR 






Pem r PV vit vit 

Big 20: — Coupe ai niveau de la partie inférieure de la Protubérance, dans un ens 
dde x Sclérose en plaques » ayant donné lieu à un syndrome analogue à celui de 

V'Hirénatarie cérébelleuse. {Cas de RoyeL et Collet.) 
Pen Micean cérébelleux moyen, très notblement atrophié (la ligne pointillée représente lo 
Smet antérieur d'une protubémnce normale), — PP, pyramides antérieures. — Os, olive 
intacte, —Ch, corps reslifurme. — Ft, fasciculus terres, — nV, noyau du Triju- 
Men = nVil, noyau commun du Facial et de l'Abducens. — npuVil, noyau propre du fueial. 
FR Ml, racines de l'abduéons, du facial et de l'acoustique (d'après un dessin de 

1 








heurterait done à un obstacle infranchissable dans la plupart des 
Mariülés de seléroses à localisation cérébelleuse, si le caractère 
Lanilialde lHérédo-ataxie ne suffisait presque toujours à l'aplanir. 

contrairement à la règle, un seul enfant est atteint 
dans une famille, je ne vois pas, Messieurs, à quels éléments de 
lion vous pourriez recourir. 

les premiers jours, la malade qui fait l'objet de cette 
Psion, nous a laissés dans une incertitude complète; nous 
éitions pas à une solution. Elle pouvait bien, à la rigueur, être, 
Pari les neuf enfants de sa famille, seule affligée d'une 
Alaxie vérébelleuse. Mais la Sclérose en plaques ne nous apparais- 
Sail pas comme beaucoup moins vraisemblable. 

Lie révélation sur laquelle nous ne complions plus est venue 
dissiper tous les doutes. Cette femme nous a enfin avoué qu'une 
FES sœurs, agée de dix-neuf aus, a depuis quelque temps de 

loionlination des mouvements, qu'elle se tient mal en équilibre 
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et qu'elle « marche de travers ». Je ne vous affirmerai pas que la ma- 
ladie de cettesœurest l'Hérédo-ataxie cérébelleuse, mais, le faisant.it 
me semble que j'aurais de grandes chances de ne pas me tromper!. 

Un seul serupule nous reste : — On a décrit une variété de Sclérose 
en plaques qui, sans être héréditaire, n'en aurait pas moins le carac- 
lère familial. Les enfants y seraient particulièrement exposés. Cela 
tient peut-être à leur réceptivité plus grande et à leur susceptibilité 
reconnue à l'égard des maladies infectieuses. Quoi qu'il en soit, la 
Sclérose en plaques consécutive à une pyrexie ne saurait done 
être assimilée, mème lorsqu'elle frappe plusieurs enfants, vivant | 
sous le même loit, à une maladie préparée par la consanguinité. 

Une myélopathie qui offre de grandes analogies avec la Sclérose 
en plaques, la Paraplégie spasmodique, serait cependant, au dire 
de Pelitzœus et de Bernhardt?, réellement héréditaire. Deux obser- 
vations de Strümpell relèvent de la même classe de faits, de ne m'y 
altarderai pas, car il n°y a encore, dans tout cela, rien d'assez précis 
pour être énoncé avec sécurité. Je ne vous en parle qu'afin de vous 
indiquer les réserves qu'exige un diagnostic si délicat. 

Pour en revenir à notre cas, le renseignement si catégorique qui 
vient de nous être communiqué, m'éclaire suffisamment. Tenons- 
nous invariablement en deçà des limites des choses connues, et 
méfions-nous de ce qui est au delà. Or, pour le moment, nous ne 
connaissons pas la Sclérose en plaques familiale, survenant à l'âge 
adulte chez des frères el sœurs qui en éprouvent au même âge les 
mêmes atteintes sous la même forme clinique, 








Nous voici ramenés à notre premier diagnostic, et je vous dois : 
encore des explications. C'est un cas anormal, tellement anormal 
que vous pourriez douter de son authenticité, si les trrégularités 
que nous y voyons n'avaient été déjà mentionnées dans des obser- 
valions antérieures. 

La première anomalie consiste en l'absence des phénomènes 
oculaires et des troubles de la sensibilité. Mais un fait de Seelig- 
müller* est absolument comparable au nôtre sous ce rapport. 
















1. Au dernier Congrés des médecins al 
dans la séance du 10 août 1804, M 
dé-ataxie cérébelleuse familiale, qui ont une analogie frappante avec le ess 
d'être question, 
1. 
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la sèconde anomalie, c'est l'existence de la cypho-scoliose. On la 
rolrouve dans le mème fait de Seeligmüller, ainsi que dans un 
autre de Botkine. 

Vinlluence d'un état infectieux, tel qu'un rhumatisme articulaire 
aigu ou une dyscrasie liée à la grossesse semble-t-elle plaider 
plutèt en faveur d'une affection accidentelle que d'un mal de 
famille? Une observation de Sanger-Brown (la septième du mé- 
maire] se rapproche encore par là de la nôtre. 

Bof, Messieurs, la non-conformité au type complet n'est pas 
tollement en désaccord avec les faits qui ont servi à l'établir, qu'on 
dite renoncer au diagnostic, en raison de quelques irrégularités. 
Si nous n'avions pas, pour nous convaincre, la certitude que la 
maladie &st familiale, il en serait tout différemment. Alors, sans 
hésiter, il faudrait diagnostiquer. non pas une Maladie de Friedreich, 
mais une Selérose en plaques. 


M, — 11 me sera facile de vous démontrer par un exemple, que 
la différenciation de la Sclérose en plaques et de l'Hérédo-ataxie 
véréhelleuse est beaucoup plus malaisée que celle de l'Hérédo-ataxie 
téréhelleuse et de la Maladie de Friedreich. Une autre malade que 
je ais vous présenter me servira d'argument. 


Destune ancienne infirmière, âgée de vingt-trois ans, Son père. 
, est mort à cinquante el un ans. Sa mère est morte ear- 
diaque à quarante-huit ans. Deux de ses frères sont morts en bas 
üge Une de ses sœurs et sa grand'mère maternelle ont eu des 
ais de somnambulisme. Elle-même, à plusieurs reprises, a pré- 
senté des accidents du mème genre. 
Aseplans, à la suite d'une diphtérie grave, elle eut une para- 
LL voile due palais et une paralysie oculaire avec amblyopie. 


ia. elle devint subitement paraplégique. el resta dans cel 
Étal pendant une année. 
Aquinze ans, nouvelle paraplégie brusque qui disparut peu à peu. 
Wstire ans, survient tout d'un coup, une hémiplégie quycle qui 
lentement, mais dont il res 
races ; le bras gauche est faible et ma 
atcompagnée d'une perte de la parole qu 
de lenips. 





78 MALADIE DE FRIEDREICH ET HÉRÉDO-ATAXIE CÉRÉBELLEUSE. 





Actuellement. il ne persiste plus de cette série d'attaques succes- 
î qu'une démarche spasmodique. osrillante, quasi ébrieuse, 
rappelant celle de la Sclérose en plaques. avec une faiblesse hémi- 
plégique des deux membres gauches. une hésitation maladroite des 
mouvements, un certain embarras de la langue. un léger nystag- 
mus el une amblyopie récente. 

Tous ces phénomènes. remarquez-le bien. quaique faisan le à 
des accidents plus bruyants. ont été S'aggravant de jour en jour. Je 
vais y revenir bientit. 

Cette courte histoire d'une malade qui. à diverses reprises. a eu 
des crises de somnambulisme, et chez laquelle des paralysies sont 
improviste — et ont disparu de même — ne fait-elle pas 
penser immédiatement à l Hystérie? — I n'est pas la dé- 
marche titubante qui ne pi être imputée à la névrose. L'Hys- 
térie, vous le savez, se plai auler la Sclérose en plaques. 

Vous avez pu voir dernièrement dans le service de l'intirmerie 
une Sclérose en plaques purement hystérique. chez une grosse fille 
bornée, sans fourberie, sans malice, qui av 
malade atteinte de Sclérose en plaques oflicielle. La contagion fut 
rapide, presque instantanée. 

Mais, en dehors de la contagion. Fystérie peut encore, et d’une 
manière loute spontanée, fal la Sclérose en plaques: elle n'a 
pas besoin de modèle, elle l'invente. Chez notre malade — an- 
cienne infirmière el, par conséquent, ujelte à caution — la Sclé- 
rose eu plaques a succédé. sans trar à une phase prolongée 
de manifestations hystériques. 

Eh bien! malgré cs sérieuses présomplions en faveur d'une 
affection dynamique. dont notre malade a déjà fourni des preuves 
authentiques. nous avons de meilleures raisons encore pour aflir- 
mer l'e œ d'une maladie à lésions matérielles. — IL est 
sous-entendu d'avance que les lésions matérielles sont celles q 
sont produiles par des modificalions morphologiques des organes 
s Hissns. 

D'abord. on ne trouve chez celte malade aueun des stigmates 
permanents de la névrose, Ensuite, certa piimes affectent 
une ténacité insolite : le nystagmus, lhémiparésie. la démarche 
cérébelle-spasmodique el un certain embarras de la parle q 
n'est zuère le fait de l'Hystérie. 

Peul-tre penserez-vous que a persistance de ces accidents ne 
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sufi pas pour éliminer la névrose, attendu que les manifestations 
de l'Hystérie — peu importe lesquelles — peuvent durer très long- 
lemps. Cela est vrai; mais lorsque l'Hystérie simule une Sel 
plaques, elle la simule du jour au lendemain, de toutes pièces, et 
elle ne lui donne pas l'allure de maladie progressive qui est le 
propre de la Sclérose en plaques vraie, la seule digne de ce nom. 
Elle ignore ses rémissions, ses aggravations successives. Elle ignore 
presque toujours le nystagmus, elle ignore surtout l'amblyopie par 
double atrophie papillaire, dont notre malade nous offre un si 
lamentable exemple. 

Toutes ces considération: leurs, vous paraitront suffisantes, 
Jen suis bien sûr, pour ne vous laisser aucun doute sur l'existence 
d'une Sclérose en plaques. 

Fil me fallait assigner une date pré 
die, je vous avoue que je me récuse: miers accidents 
remontent à la seconde enfance ar le compte 
de la névrose. Peu à peu, ils ont revêtu les apparences d'une maladie 
organique. Mais il est parfailement possible que la Sclérose en 
plaques ne se soit constituée que vers l'âge de la puberté. Le début 
de ætte affection dans l'adolescence et même dans l'enfance n'est 
pas une rareté. Son origine infectieuse, une fois avérée, explique 
bien des choses. Dans le cas particulier, les ietus paralytiques avec 
où sans perle de connaissance, avec où sans aphasie, cadrent 
rigoureusement avec nombre de faits déjà connus, eLque la nature 
deslisions permet de comprend ment. Il en est de même des 
périodes de guérison ou d’amélioralion inte cha- 
euned'une aggravation. Enfin, la persistance d'un certain degré d'hé: 
miplégie, et l'apparition d'une atrophie papillaire. sont des argu- 
ments sans réplique en faveur d'une affection or! ganique es centre: à 
quel but j 
présentant cette malade alteinte de Sclé 
de l'autre, atteinte d'Hérédo-ataxie c 
Mistérie étant éliminée, nous avons sous les yeux deux cas clini- 
ques remarquablement analogues, à ne les juger que par l'état 
acluel. Comme deux quantités égales à une troisième sont égales 
entre elles, ma conclu la suivante : méfiez-vous de l'Hys- 
lérie dans les cas d'Hérédo-ataxie cérébelleuse. 
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e à l'éclosion de la mala- 
































poursuivais en vous 
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ML. — Je ne voudrais pas terminer cetle conférence sans cher- 
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des objets avant de les saisir. La malade peut porter à ses lèvres | 
un verre plein d'eau sans le renverser, mais elle n'arrive que très 
rarement à mettre du premier coup l'extrémité de l'index au bout | 
du nez. 

Les articulations sont souples, sans raideur musculaire, et cepen- 
dant les réflexes anti-brachial et cubital sont notablement exagérés. 
En ce moment même où je vous parle d'elle, comme elle est sur 
la sellette, l'oscillation permanente de la tête est beaucoup plus 
prononcée que dans les heures de calme et surtout de solitude. 
Tout visage inconnu l'impressionne et la rend toute tremblante. 


Sa voix est monotone quant à l'émission des sons, et énégale 
quant à la succession des syllabes. Par instant, la phrase se préci- 
pite, et un mot fait explosion. Mais la parole n'est pas scandée, la 
langue ne présente pas de trémulations, le visage n'est pas asyimé- 
trique. 

Je vous ai parlé du nystagmus et de lamblyopie. Celle-ci ne 
résulte pas, paraît-il, d'une atrophie papillaire : l'examen du fond 
de l'œil pratiqué par M. Kænig a été négatif. Il n'existe pas non 
plus de dyschromatopsie, ni de rétrécissement du champ visuel, ni 
de paralysies oculaires. Les troubles de l'appareil optique, auxquels 
M. Marie attribue une si grande importance, sont done réduits, 
chez notre malade, à une amblyopie dont nous ne saisissons pas 
la nature ni l'origine. C'est là déjà une première anomalie qui 
mériterait de faire rentrer le cas actuel dans la catégorie des 
variétés frustes de l'Hérédo-ataæie cérébelleuse", 





Mais voici une autre anomalie non moins singulière. Nous avons 
constaté une Scoliose avec double courbure vertébrale: la première 
courbe est dorsale, la seconde est dorso-lombaire: l'épaule droite, 
malgré la compensation, est plus basse que la gauche; enfin, dans 
son ensemble, le dos est arrondi. 

S'ilest vrai, en thèse générale, que l'Hérédo-ataxie cérébelleuse 
ne comporte pas de malformations du squelette, faut-il done renon- 
cer à notre diagnostic? — Messieurs, je ne le crois pas encore. Tout 
au plus, avons-nous le devoir de nous demander si l'hypothèse d'une 
maladie autre que l'Hérédo-ataxie cérébelleuse ne s'accorderait pas 











1. L'observation détaillée de cette malade a été publiée dans la fevme [ 
(Bnissace et Losu, Sur un cas d'Hérédo-ataxie cérébelleuse), 5 mars 1804, ne 5, 
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mieux avec les faits; car il est en vérité bien bizarre que notre 
malade présente exactement l'inverse des caractères distinetifs de 
Iérédo-ataxie cérébellense : elle devrait avoir des troubles oeu- 
res complexes, et elle n'en a pas; elle ne devrait pas avoir de 
scoliose, et elle en a. En somme. si j'ai éliminé la Maladie de 
Frivireich, c’est pour la seule raison que les réflexes rotuliens sont 


M. — Vous n'avez pas à chercher bien loin pour trouver une 
maladie dont le complexus symptomatique s'accorde avec tout ce 
que vous venez de voir. 

Tne femme encore jeune, qui compte dans ses antécédents une 
alique violente de rhumatisme articulaire aigu et des accidents 
hséviques manifestes: qui est prise, vers la fin de sa grossesse, 
de troubles de la démarche, avec sensation de raideur dans les 
menbres et titubation pseudo-ébrieuse, d'incoordination des mou- 
dements des membres supérieurs, s'exagérant sous l'influence des 
Emotions, d'embarras de la parole avec explosion des syllabes et 
Monolonie.de La voix; qui a du nystagmus, ou des secousses nystag- 
tifmés, avec une amblyopie intermittente: qui a, enfin, des 
Wlestendineux exagérés et parfois de la trépidalion spinale; cette 
ldé wa-t-elle pas, de toute évidence, une Sclérose en plaques? 

Inst pas jusqu'à la scoliose qui ne p être mise à l'actif 
dll Sclérose eu plaques, ainsi qu'il résulle des quelques observa- 
los publiées par Hallion. 

Mailleurs, nous n'avons pas remarqué que le squelette du tarse 
4 dit métatarse ait subi la déformation qui, dans la Maladie de 
Hielwich, annonce le pied bot, quelquefois longtemps à l'avance: 
Mlepied hot ne figure pas parmi les complications trophiques — 
d'ülléurs exceptionnelles — de la Selérose en plaques. 


Lidémarche titubante — j'y reviens encore — qui, dans le cas 
aduel, évoque immédiatement l'idée d'une maladie du cervelet, 
Naplique aussi facilement par l'hypothèse d'une Sclérose en 
Paques que par celle de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse, 

Presque dès le début de son enseignement à la Salpétrière, 
Larcol divisait en trois groupes les troubles de la démarche dans 
li Sclérose en plaques. Il admettait : 

Untypespasmodique pur, caractérisé par la raideur des jambes. 
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l'exagération des réflexes. la trépidation spinale 
identiques à ceux du Tabes spasmodique infantile: 

2 Un type cérébello-spasmodique. ne présentant d'autre diffé. 
rence avec le précédent qu'une tendance à osciller à droite et à 
gauche pendant la progression; 

3° Enfin, un type excl ment cérébelleur. dans lequel la titu- 
bation est le fait capital, la contracture permanente des membres 
inférieurs faisant défaut. 

Il convient d'ajouter que ce de 





tous symptôm 
















dans les membres 
supérieurs et à la face, ain verliges, des phénomènes 
oculaires sensilivo-moteurs. ete. 

La malade que vous venez de voir vous offre un spécimen parfait 
de démarche cérébelleuse — troisième type — sans spasme vér 
table, car je ne compte pas l'exagération des réflexes parmi les 
caractères de la démarche: les réflexes patellaires sont assez sou- 
la démarche soit spasmodique. 

di la démarche peut être 
la Sclérose en plaques 






















quelquefois uniquem 
Il semble que le hasard préside à la dissé 
sclér Lorsque le cervelet est seul — ou à peu près seul — 
frappé de cette lésion, le syndrome habituel de la maladie se trouve 
réduit à des manifestations cérébelle parmi lesquelles la titu- 
bation ébrieuse éveille tout d'abord l'attention. Qui sait si ce n'est 
pas à un de ces cas de Sclérose en plaques. à foyers rares et cir- 
conscrits, que nous avons affaire? 

Ceux d’entre vous qui se tiennent au courant des publications 
neuro-pathologiques ont pu lire récemment une observation de 
Sclérose en plaqu rigoureusement typique quant à ses sym- 
ptômes, recucillie par Royet et Collet dans le service du docteur 
Garel de Lyon. Le malade ayant 
fluenza, l'autopsie fournit la preuve qu'on avait comm 
une grossière, mais une grosse erreur de diagnostic : il s'agissait 
tout simplement d'une lésion systématisée du cervelet et de ses 
dépendances bulbo-protubérantielles" (Fig. 20). Ce fait ne rentre 
pas dans le cadre de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse, puisqu'il lui 
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1. Voy. Rover et Couer, Arch. de Neurologie. 185, n° 81. 


MALADIE DE FRIEDREICH ET HMÉRÉDO-ATANIE CÉRÉBELLEUSE. 75 
manquait le caractère essentiel de l'hérédité ; mais il est, au point 
dé vue anatomo-pathologique, un équivalent très imprévu et très 
intéressant de l'Hérédo-ataxie cérébelleuse. 

Li diagnostic de cette affection et de la Sclérose en plaques se 


LA Os nVIT Ft OV mpVIE nv cn 


vu vu 
Me A — Coupe au miveau de la partie fuférioure de la Protubérance, dans un cas 
de Sclérose en plaques » ayant donné lieu à ua syndrome analogue h celui de 
Miésédo-stasie céréhelleuse. (Cus de Royet et Collet.) 


Poisen céribelieux moyen, très notablement atrophié (ln ligne pointillée représente Lo 
Latour aotérieur d'une protubérance normale). — PP, pyramides antéri 


intacte. — Oh, corps resliforme, — Ft lasciculus terres — nv, 
Mu = nf, soyau commun du Facial et de l'Aducens. — 
Mi} Will, racines de l'ahducens, du facial et de lue 


bete si le caractère 
les l'Hérédo-ataxie ne suffisait presque loujours à l'aplanir. 
EL lürsque, contrairement à la règle, un seul enfant est atteint 
une famille, j je ne vois pas, Messieurs, à quels éléments de 
nn VOUS pourriez recourir. 
Pendant Les premiers jours, la malade qui fait l'objet de cette 
, nous à laissés dans une incertitude complètes nous 
arrisions pas à unesolution. Elle pouvait bie 
Fami les neuf enfants de sa famille, se 
Alaïie vérébelleuse. Mais la Sclérose en pla ne nous apparais- 
Sül pas comme beaucoup moins vraisemblable. 
Térévélation sur laquelle nous ne comptions plus est venue 
dissiper tous les doutes. Cette femme nous a enfi é qui 
de es sœurs, agée de dix-neuf ans, a depuis 
inalion des mouvements, qu'elle se lie 
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spasmodique. Nous avons déjà vu l'état spasmodique s'associer à 
l'incoordination des mouvements; nous avons vu la démarche 
alaxique, caractérisée par la projection des jambes et le talonne- 
ment, coexister avec l’exagération des réflexes el la trépidation 
épileptoïde; enfin, nous voyons le Signe de Romberg, aussi acousé 
qu'on puisse limaginer, se produire sans la perte absolue du 
sens musculaire. Voilà autant de coïncidences en apparence para- 
doxales, comme on n'en observe même pas dans la Maladie de 
Friedreich, où les lésions spinales sont approximativement les 
mêmes: el si, dans l'Hérédo-ataxie cérébelleuse, l'exagération des 
réflexes va de pair assez ordinairement avec l'incoordination des 
mouvements, du moins y a-t-on jamais signalé le Signe de Rom- 
berg, pas plus d'ailleurs que dans la Maladie de Friedreich, où 
il ne figure qu'à titre exceptionnel. 

Done, Messieurs, résumons au plus court cé que nous savons 
de l'état actuel de notre malade, et disons que la caractéristique du 
complexus symptomatique qu'il présente est : l'association d'une 
Paraplégie ataxo-spasmodique avec le Signe de Romberg. 


I, — Les troubles moteurs nous sont suffisamment connus. 
Mais existe-t-il chez lui des troubles sensitifs? 

Sur ce point, un seul mot : il n'y en à aucun. 

Les sensibilités tactile et thermique, la sensibilité à la douleur, 
les sensibilités spéciales sont absolument intactes. À l'inverse de 
eë qui fait le fonds des symptômes esthésiques du Tabes. vous 
conslaterez ici que la plante du pied perçoit le moindre attouche- 
ment; le malade sait très bien sur L'imarche; il n'a pas 
— ou il n'a plus — cette sensation plantaire de lapis, de duvet 





| 
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la sonde anomalie, &'est l'existence de la cypho-scoliose. On la 
mure dans le même fait de Seeligmüller, ainsi que dans un 
autre de Botkine. 

Vinlence d'un état infectieux, tel qu'un rhumatisme articulaire 
sig ou une dyscrasie liée à la grossesse semble-t-elle plaider 
plutit en faveur d'une affection accidentelle que d'un mal de 
finie” Une observation de Sanger-Brown (li septième du mé- 
moire}se rapproche encore par là de la nôtre. 

Bref, Messieurs, la non-conformité au type complet n'est pas 
léllement en désaceurd avec les faits qui ont servi à l'établir, qu'on 
doté emoncer au diagnoslie, en raison de quelques irrégularités. 
Sinous n'avions pas, pour nous convaincre, la certitude que la 
hüladie est familiale, il en serait tout différemment. Alors, sans 
hésiter, il faudrait diagnostiquer, non pas une Maladie de Friedreich, 
mis une Selérose en plaques. 


M, — 1 me sera facile de vous démontrer par un exemple, que 
ki diférenciation de la Sclérose en plaques et de l'Hérédo-ataxie 
est beaucoup plus malaisée que celle de l'Hérédo-ataxie 
cinibelleuse et de La Maladie de Friedreich. Une autre malade que 
je ais vous présenter me servira d'argument. 


Dsl une ancienne infirmière, âgée de vingl-trois ans. Son père. 
5, est mort à cinquante et un ans. Sa mère est morte car- 
quarante-huit ans. Deux de ses frères sont morts en bas 
de Une de ses sœurs et sa grand'mère maternelle ont eu des 
ao ile somnambulisme. Elle-mème, à plusieurs reprises 
Stnlé des accidents du même genre. 
Asiplans, à la suite d'une diphtérie grave, elle eut une para- 
su voile du palais et une paralysie oculaire avec amblyopie. 


Aix ans, elle devint subitement paraplégique. et resta dans cet 
Pendant une année. 

Aquinze ans, nouvelle paraplégie brusque it peu à peu. 

Asie ans. survient tout d'un coup, un ie gauche, qui 
Sümiéliore lentement, mais dont il reste aujor ui encor 
émiplégi 

d'une perte de la parole qui avait elle-même duré peu 

dk ÿ ch M q ? 
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dant à vous dire qu'il ne s'agit pas d'une paraplégie au s 
gaire de ce mot : j'entends par là que les membres 
sont pas seuls en cause. Tous les symplômes que je viens ous 
énumérer se retrouvent, à un bien plus faible degré, il est vrai. 
dans les membres supérieurs. Notre malade n'a pas de paral sie 
des bras ni des mains, mais il est faible, maladroit, il écrit mal, 
ne s'appuie plus sur ses cannes avec la même assurance qu'a 
ravant. Il n'a pas d'atrophie du thénar, mais il serre avec mi 
d'énergie. Et c'est encore là une parésie spasmodique. aliendu qu 
les réflexes tendineux du poignet et du coude sont exagérés: vous 
voyez aussi les doigts sécouës, de temps en lemps, par les mêmes. 
petits soubresauts tendineux que je viens à l'instant de vous faire 
remarquer aux membres inférieurs. 1l 

La face elle-même, dans les jeux de physionomie et pendant | 
le sujet parle, est un peu grimacçante. 

Tous ces phénomènes sont de date récente. Ils indiquent _. 
ment que nous sommes en présence d'une maladie envahissante, 
progressive, ascendante, Au reste, le moment est venu de vous en 
raconter les principaux épisodes. Elle date de plus de vingt ans si 
nous la prenons à sa véritable origine. Je résumerai done. | 













IV. — En 1874, cet homme célébra sa majorité en pe, 
la Syphilis. L'infeclion accusa d'emblée un caractère de gravité 
vraiment exceptionnel : plaques muqueuses uleéreuses, roséole 
boutonneuse, rupia, gommes.….. Tels furent les accidents de la pre- 
mière année. 

Après quelques mois de répit, en 1875, une nouvelle poussée se 
déclara, encore plus funeste que la première. Des gommes mul- 
liples apparurent sur tout le corps, aux cuisses, aux lombes, au 
cou. Une, en particulier, avait élu domicile à la partie anté- 
rieure du larynx, peut-être en plein corps thyroïde, occasionnant 
une tuméfaction de toute la région sus-sternale; la trachée était 
comprimée, la respiration s'embarrassait, la suffocation étail par- 
fois imminente. 

Le malade était à cette époque en Hongrie, où il exerçait le métier 
de cocher. 1 pensa bien faire en revenant à Paris, pour se confier 
aux médecins qui l'avaient déjà soigné. À Paris, on ne crut pas 
devoir attendre les effets ordinairement rapides du traitement 
spécifique intensif, et l'on ouvrit largement la tumeur comme un 


e" 
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phlegron. Depuis cette époque les cordes vocales sont à peu près 
complètement paralysées: la voix est presque éteinte. Il est fort 
prolabléque, selon l'habitude, la gomme s'était développée aux 
éivirons de l'insertion inférieure du sterno-mastoïdien, qu'elle avait 
fuséwrsle médiastin, à Ia façon des abcès du cou, et exercé ainsi 
une action destructive sur les deux nerfs récurrents. Ces renseigne- 
mienis rétrospectifs, pour l'interprétation desquels je fais une cer- 
laine part à l'hypothèse, n'auraient pas grand intérêt, si, en dehors 
el gravité spéciale de la syphilis que nous ne devons pas perdre 
de Vue, nous n'avions pas aussi le devoir d'éliminer l'aphonie, une 
is pourtoutes, de la catégorie des troubles nerveux actuels. sur- 
xenus progressivement et à une époque plus récente. 

Une troisième atteinte d'accidents de mème nature eut lieu en 
1875, Cette fois, le traitement appliqué à temps en eut raison, et 
depuis lors, il ne s'en est plus produit de semblables. Jusqu'en 
1890, la santé fut de tous points satisfaisante. 

Cest seulement à celle époque que le malade commença à 
éprouver une certaine faiblesse des membres inférieurs; il se sen- 
lhillès jambes molles; il nous a même fait remarquer spontané 
méntqu'il ne les lrainait pas, comme si elles eussent été lourd 
autntraire, « puisqu'il les lançait et frappait le sol avec le talon ». 
Sirous nous en rapportons à ce renseignement, la paraplégie, à 
Mintébauchée, était donc déjà à la lois spasmodique et ataxique. 
En même temps, il lui semblait parfois qu'il marchait sur de la 
blé, Nous ne lui avons pas suggéré la comparaison : elle lui est 
Moue d'elle-même. Ce seul et unique trouble de sens K 
Mspérsisté; il n'en reste plus actuellement aucun vestig 
Mis à des intervalles éloignés et pour de très courtes pé 

.Unpeu plus tard apparaissait la douleur lomba 

; elle n'a pas beaucoup augmenté 

ui, depuis plus de trois ans d'existence, elle est 
Aux premiers jours. 
 Plüs tard encore, ce fut lé tour des 

nl par intolérance vésical 
in paralysie sphinctérienne, et final 
L'appétit génilal s'éteigna 
Séjour que fit le malade à l'Hôpi ï 1 
“ii pélite détente dans cet état. IL avai : d'interrompre 
: Après un traitement in , rigoureusement suivi 
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pendant un mois, il fut en état de le reprendre, mais il n'était 
qu‘ « amélioré », et non guéri. Il lui restait « de tout un peu. » 

Ce serait là déjà, Messieurs, soil dit en passant, un très beau 
résultat à enregistrer pour la thérapeutique. Je n'ose cependant 
vous affirmer que le mereure et l'iodure aient accompli ee miracle, 
Le Tabes combiné, en effet, aussi bien que le Tabes vulgaire, résiste 
à tous les poisons de la pharmacopée, et il me semble que le 
repos à l'hôpital est probablement la seule et unique cause de 
cette accalmie. 

Donc, pendant un an, notre malade exerça son métier de cocher. 
lant bien que mal, tant mal que bien, et puis il fut, encore une 
fois, obligé de s'arrêter. La douleur lombaire était plus forte lors- 
qu'il était resté quelques heures sur son siège, il ne se sentail 
plus la même dextérité pour manier ses rênes. IL retourna à 
l'Hôpital du Midi, puis à l'Hôpital Necker, puis à Beaujon, un peu 
parloul, et comme il suppose à présent que la vérole n’est pour 
vien dans sa « maladie nerveuse », il vient à la Salpètrière. espé- 
rant que nous le guérirons. 


V. — Vous n'avez pas besoin, Messieurs, que j'entre dans de plus 
grands détails pour vous assurer une opinion définitive sur la 
nature de la maladie. 11 me suffira de passer en revue, par aequil 
de conscience, les affections nerveuses avec lesquelles celle-æi 
pourrait être à la rigueur confondue. 

de ne vous parlera lu Tabes; l'énumération des symptômes 
qui lui manquent serait trop longue, et d'ailleurs le carac- 
tère spasmodique de la paraplégie suffit amplement pour l’élimi- 
ner. On a bien signalé, sans doute, quel ques cas de Tabes avec 
exagération des réflexes patelli e vous rappellerai que 

on, relatifs à des locali- 
. Ce sont des Tabes 


d'y a ici rien 
| autant que du 
s mouvements 


ne manquent 


lage de notre 
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cas, en ce sens qu'elle ne va guère sans l’exagéralion des réflexes : 
mais, en l'absence du même caractère familial, elle reproduit, elle 
aussi. l'ensemble symplomatique de la Maladie de Friedreich, dont 
nous ne retrouvons, dans le cas actuel, aueun des lraits les plus 
saillants. 

Ceque je vous ai dit de la nature de l'Hérédo-ataxie 
doit éveiller vos soupçons sur la poss é d'une alfe 
belleuse. 

Een effet, Messieurs, il n'est pas inadmissible qu'une lésion for- 
Wite, partant non héréditaire, telle qu'une tumeur du cervelet, 
provoque des troubles du même genre el parcillement agencés. 
Par exemple, les Tumeurs du lobe moyen du rervelet donnent lieu 
quelquefois à cette apparence de Tabes combiné, et Gowers n’a pas 
négligé de nous en prévenir. Il est vrai qu'en semblable occur- 
rence, les troubles moteurs sont presque toujours prédominants 
aux membres supérieurs: de plus il est exceptionnel que des phé- 
nomènes oculaires graves ne surviennent pas dès la période initiale : 
la névrite optique, en particulier, ne peut guère manquer. 

En définitive, c'est parmi les maladies spinales proprement dites, 
etsurtout parmi celles qui ont unc allure progressive el une marche 
ascendante, qu'il faut chercher des termes de comparaison, et c’est 
Per conséquent avec celles-là qu'il faut éviter toute confusion. 

la Sdérose latérale amyotrophique, foncièrement spasmodique. 
mais aussi foncièrement atrophiante, a une évolution beaucoup 
Pl rapide: l'envahissement des noyaux bulbaires est fatal. 

La Myélite transverse, également spasmodique, très apte à pro- 
Yoquer des troubles sphinctériens, se distingue par son caractère 
fondamental d'affection douloureuse; les pseudo-névralgies en sont 
lesymplôme sinon le plus précoce, du moins le plus constant. 
La Méningo-myélite chronique, — qu'elle soil de nature syphi- 
llique ou de tout autre nature, — ne va guère sans les mêmes dou- 
eurs. Il en est bien, assurément, une forme spéciale, la forme 
#Pasmodique, récemment décrite par Erb, qui peut se traduire 
Rr des phénomènes exclusivement moteurs. Notre malade est un 
ancien syphilitique; son cas va-Lil faire nombre en s’ajoutant à la 
Pile série de ceux qu'a rassemblés le Professeur d'Heidelbery? 
Nous pourrions certainement hésiter, et notre embarras scrait grand 
S nous n'avions deux bonnes raisons d'écarter cette hypothè 

ns la paraplégie späsmodique, on n'observe ni l'incoordination 





belleuse 
tion céré- 
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des mouvements qui appartient au Tahes combiné, 
Signe de Romberg. 
Reste enfin la Sclérose en plaques. le vous ai rappelé dans ma 
dernière leçon, d'après la classification de Charcot, les Lrois var 
de démarche qu fou peut voir dans cette maladie polymorphe 0 


hasards de la dissémination de ses foyers morbides, des syndh 
lrès variés: le fonds commun, c'est la paraplègie spasi 
lenystagmus, le tremblement intentionnel, la scansion de la par 





les troubles de la démarche l'emportent sur tous les autres, se 
manifestent même à l'exclusion de tous les autres: et lorsque la 
démarche a le caractère fabéto-cérébelleuz que nous remarqu 
dans le cas présent, la distinetion, il faut l'avouer, est presque 
possible à faire. 

On peut essayer cependant. Vous vous souviendrez, par exemple, 
que la Sclérose en plaques procède, en quelque sorte, par poussées 
successives, que sa période iniliale est marquée par des attaque 
d'hémiplégie passagère et bénigne, qu'elle respecte en général les 
fonclions viscérales, celles des réservoirs en particulier, qu'elle : ne 
donne pas lieu à une douleur lombo-sacrée profonde et tenace... 
A supposer que nous ayons pu soupçonner lout d'abord une de ces. 
formes insolites de Sclérose en plaques, vous voyez, Messieurs, que 
la méprise n'est guère possible à un examen moins superficiel. 


VI. — En commencant. je vous ai annoncé un exemple irrépro- 
chable de Tabes combiné: et j'ai cherché, en premier lieu, à établir 
aussi sûrement que possible le diagnostic du cas. Il me reste à jus- 
lifier mon dire. 

Voici venir le moment de faire appel aux traités de pathologie. ‘ 
La question étant neuve, vous ne la trouverez pas exposée avec des 
détails complets dans vos classiques. Jemprunterai au livre de 
mon collègue M. Marie, une Descmenox courte et bonne, où vous , 
reconnaitrez, sous une forme remarquablement précise, toute 
l'histoire que je viens de vous raconter : | 

« Le début, dit M. Marie, peut se faire par l'un ou l'autre des 
symptômes suivants : 

« Raïdeur spasmodique des jambes ou bien ataxie, où bien 
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encore parésie et crampes, paresthésies, douleurs; mais ces der- 
sières sont rarement Inès violentes. 

. voici comment les choses se passent : l'ataxie 
oùvre la scène, puis bientôt survient la raideur spasmodique des 
jambes, la diminution précoce et rapide de la puissance génitale; 
les troubles vésicaux ne ardent pas à se montrer, ainsi qu'un 

d'engourdissement des membres inférieurs; quant 
us doulewrs, j'ai déjà eu l'occasion de vous le dire, elles sont 
Aénéraliment peu intenses et de courte durée. D'après une remarque 
die M Gowers, tandis que, dans le Tabes, les douleurs siègent sur- 
loutaux membres inférieurs, dans la Sclérose combinée elles se 
localiséraient particulièrement à La région lombaire ou à la région 
Mèrée— Les troubles oculaires seraient rares, el quant aux 
mise gustriques, intestinales ou laryngées, elles feraient à peu 
près entièrement défaut. 

“ins les cas que nous avons en vue, où il existe de la raideur 

des membres inférieurs, le réflexe rotulien est, bien 
send, eagéré : il ne manque que beaucoup plus rarement, el seu- 
Tement lorsque le tableau elinique est plus franchement tabétique. 
démarche peut étre caractérisée de tabélo-spasmodique, 
r qu'elle présente à la fois l'aspect de celle du Tabes et 

qui accompagne la Paraplégie spasmodique. 

. FA membres supérieurs ne sont en général atleints qu'assez 
Fatment et à un moindre degré que les jambes. 

4 Cest pour rappeler les principaux caractères dont il vient 

estion que M. Dana a proposé de donner à cet ensemble 

nom de « progressive spastic ataxia », qui, au point de 

if, me semble en effet préférable à celui de « ataxie 

# introduit par M. Gowers. On pourrait, je suppose, 

"és dénominations en les associant, et en appelant 

bes combiné : Parapléqie ataxo-spasmodique. » 

Messieurs, que je ne vous ai pas lrompés en vous 

exemple de Tabes combiné, mathématiquement con- 
d'étude. La description cp are 


aus a, vol 


7 
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NII, — Au point de vue ÉnoLocique, on doute encore, Les infec- 
lions ont-elles une influence ? — La Syphilis serait très rure selon 
Gowers, pas si rare peut-être selon Marie et Hoppe'. Le froid, les 
traumatismes antérieurs de la moelle ne seraient pas indifférents; 
mais cela est très problématique, et vous savez combien peu de cas 
il faut faire de ces causés par trop vulgaires. 

Les hommes sont atteints certainement beaucoup plus souvent 
que les femmes, et à ce propos, je vous ferai observer que le 
Tabes combiné se rapproche de l'Ataxie locomotrice et de la Paralysie 
générale, qui, l'une et l'autre, manifestent une prédilection marquée 
pour le sexe mâle. 

C'est de trente à quarante ans que la maladie se déclare le plus 
souvent. Cependant Oppenheim l'a vue survenir chez un sujet de 
quinze ans: Gowers, chez un homme de cinquante-deux ans, et 
Suckling”, chez un vieillard, après la soixantaine. 

Le seul fait intéressant à retenir — et celui-là mérite confirma- 
tion — c'est que la Paraplégie ataxo-spasmodique, lout comme ln 
Maladie de Friedreich, pourrait être héréditaire. Gowers a noté ce 
caractère dans un dixième des cas, mais celte proportion est en 
vérité bien faible : elle dénote, tout au plus, une susceptibilité ner- 
veuse nalive, et nous sommes encore loin d'y reconnaitre une 
véritable maladie familiale. 


L'Évourriox de la Paraplégie ataxo-spasmodique est assez constam- 
ment la mème; et, comme nous n'avons pas de moyens thérapeu- 
tiques efficaces à lui opposer, vous pourrez en lirer spontanément 
les conclusions pronostiques qui conviennent au cas du malade que 
vous venez de voir. 

A la faiblesse progressive avec lumbago permanent, qui résume 
toute la symplomatologie de la première période, succède une 
paraplégie alazo-spasmodique plus où moins longtemps station- 
naire. Je vous ai dit que les bras n'étaient pris que lardivement, 
en général trois où quatre ans après le début. Mais, le mal ayant 
toujours une tendance marquée à se propager de bas en haut, il n'est 
pas rare que la face elle-même soit atteinte à son tour, Et alors, 
chose curieuse, tandis que l'atacie des membresinférieurs, et mème 
celle des membres supérieurs, s'atténue et s'effaceen quelque sorte, 


1. Berliner kinisehe Wochonsehrift, 6 mars 1895. 
Z The Lancet, 1880. 
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près, aux lésions également difluses du cordon latéral. J'y revien- 
drai dans un instant, lorsque je vous aurai énurméré les caractères 
principaux de la lésion latérale et de la lésion postérieure. 

La sclérose postérieure diffère de celle du Tabes par deux points: 
d'abord, elle est moins prononcée à la région lombaire qu'à la 
région dorsale; en second lieu, elle est, ainsi que je viens de vous 
le dire, diffuse en ce sens qu'elle n'intéresse pas d'une façon plus 
spéciale la zoneradiculaire. Le cordon de Gollest quelquefois le plus 


Fig. 25. — Coupe de moelle (région lombaire) dans un cns de arfdrose combrnde. 
{Golor. Pal). (D'aprés l'athas de Blog et Lande.) 


dégénéré. Le cordon de Burdach l'est très peu et, quelquefois méme, 
seulement dans la région dorsale (Fig. 25). 

La sclérose latérale — à part un ou deux cas — ne s'est jamais 
montrée systématique. Elle occupe le faisceau pyramidal, la zone 
limitante latérale, le faisceau cérébelleux, Wès rarement enfin, le 
faisceau de Gowers', 

Les cornes grises ne sont nullement altérées. On aurait observé 
quelques modifications de structure dans la colonne de Clarke”, 
Oppenheim a signalé dans un eas l'atrophie de la racine ascen- 
dante de la cinquième paire. 


1. Voirle ens de Déjorine et Auschér, Sac. de Hielogie, 1804 
2. Manuel de Médecine de Debove et Achard. 
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M. Pierre Marie a signalé d'autre part' un certains nombre de 
cas où la lésion primitive semblait siéger dans la substance grise. 
Pour lui, le rôle de la poliomyélite, par rapport à la production des 
lésions dégénératrices qui frappent les cordons blancs de la moelle, 
srait considérable dans les scléroses combinées — en particulier 
dans les scléroses combinées de la pellagre, de l’anémie perni- 
dise... Ici, d'ailleurs, altération de la substance grise est peut- 
être sous la dépendance d’un trouble d'irrigation vasculaire. 

Ces lésions de la substance grise sont trop aléatoires pour être 
cmsidérées comme jouant toujours le rôle primordial dans la 
pihogénie de la sclérose des cordons. Ce qui ressort, au total, de 
l'immense majorité des constatations failes jusqu’à ce jour, c'est que 
l mydlite chronique (puisqu'il faut l'appeler par son nom), occupe 
k 1one marginale, sans acception de systèmes, dans la demi-cir- 
anférence postérieure de l'axe spinal. C'est une myélite en demi- 
virole, qui n’atteint pas les parties centrales, et qui, par conséquent, 
me devient pas une myélite transverse complète. Mais elle est en 
bonne voie de le devenir, et si elle s'arrète en chemin. vous devez 
en chercher la cause dans une disposition vasculaire normale, dont 
M Marie a su mettre en relief la réelle importance. 

le vous demanderai la permission de modifier tant soit peu la 
description anatomique de M. Marie; le résultat sera à très peu près 
le même, puisque mes conclusions seront les siennes. 


I — L'irrigation artérielle de la moelle, très bien étudiée par 
Ankiewiez. Kadyi. Charpy, relève de deux systèmes absolument 
… Glinels : le système de l'artère spinale antérieure et celui des deux 
Pinales postérieures. 
l'L'artère spinale antérieure, confluent de deux branches con- 
Yérgentes des artères vertébrales, s’élend du haut en bas de la 
moelle, dans le sillon antérieur. Les rameaux issus de ce vaisseau 
Péètrent d'avant en arrière dans le sillon antérieur, et fournissent 
äux lrois quarts antérieurs de la substance grise. Les colonnes de 
Clrke sont de son domaine, mais non les cornes postérieures. 
Depuis l'extrémité supérieure jusqu'à l'extrémité inférieure de la 
moelle, elle nourrit également les racines antérieures et les cordons 
anléro-latéraux (Fig. 24). 








1. Soc. méd. des Hôpitaux, 12 janvier 1804. 
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Les artéres spinales posté- 
rieures proviennent des artè- 
res radiculaires postérieures. 
Elles sont situées le plus sou- 
vent juste au-devant et en 
dehors du sillon postéro-laté- 
ral; elles sont, comme l'ad- 
met Charpy, des branches 
verticales des artères radieu- 
laires postérieures reliant 
celles-ci d'étage en étage. 

‘Inconstantes dans leur si- 
tuation, dans leur nombre, 
dans leur volume, elles ont 
bien le caractère de vaisseaux 
anastomotiques, quel que soit 
leur calibre; et, si les traités 
classiques d'anatomie vous 
les représentent en général 
comme des équivalents de 
l'artère spinale antérieure, 
elles sont bien loin d'en avoir 
les dimensions et les rapports 
invariables. Si elles aboutis- 
sent aux artères vertébrales, 
comme l'artère spinale anté- 
rieure, si mème elles sem- 
blent provenir de ces der- 
nières, au moins dans les 
parties supérieures de l'axe, 
c'est par une série de bran- 
ches dont le nombre et le 
trajet n'ont vraiment rien de 
artérielle de la moelle fixe. D'ailleurs, elles n'émet- 
LÉ repris D fccantérieure. {ent que fort peu de ramus- 
drone ire, — same vertébrale, Sartre Cules; les subdivisions et les 
ure etinférieure.— 4, arte ramifications des radiculaires 

€, 5D, BL, artères spinales 2 5 
res) cervicales, dorsales et postérieures sont les vérita- 
re spinale potéeure ben Ljes voies artérielles destinées 
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aux lerritoires que 
les branches de la 
spinale antérieure 
watleignent pas 
(Mig. 3). 

Les ramifications 
sontil'ortére de la 
corne postérieure, 
l'ertre interfuni- 
claire, l'artère du 
sillot postérieur, 
loutéssituées en de- 
dns du sillon pos- 
lérolstéral; et, en 
hors de ce sillon, 
resilesartèresla- 
férales postérieure, 
moyenne ef anté- 
riture (Fig. 26). 

Ïl est done bien 
vrai de dire que le 
#guent postérieur 
de lx moelle, d'une 
èçon générale, est 
iriuépar les arté- 
re raliculaires 
Piérieures, landis 
Jueléségment anté- 
Pureslirrigué par 
l'anière spirale an- 
lérieure, 

Lis artères radi- 
Bilüirés antérieu. if: 25. — Schéma représentant 
doit je ne vous Ml. — €: région cer 
ï Je F L, région lombaire, 
D 


spinale antérieure, — 


Alogues à celles srtère adieu 
des ñ — SP'collatérale de la 
fadiculaires mines postérieures 
< {région dorsale), — GRP, 
Par lombaire). 
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rapport à la zone marginale. Mais on peut les considérer comme 
des branches de l'artère spinale antérieure, plutôt que comme des 
trones artériels indépendants, Elles s'anastomosent avec les radi- 
culaires postérieures: elles reconnaissent même une origine com- 
mune avec ces dernières, puisqu'elles sont de provenance intercus- 
lle. Leurs connexions avec l'artère spinale antérieure en font 
plutôt des dérivées de celles-ci. 


En résumé, les artères radiculaires postérieures nourrissent les 


Fig. %, — Disposition schématique des artères de la moolle épinière 

Syatème de ln apimale antérieure. — SA, artère spinale antérieure. — SM, artère du sillon médian 
se distribuant aux cornes amtérieuros et à la colonne de Clarke, CCI) — HA, artères adieu 
liires antérieures. 

Systéme des radieutaires (MP): SP, spinoles postérieures sbtubes en dehors des 
racines postérieures. — SI spinales postérionres (de plus petit ealibre) situées en detans des 
racines postérieures, ot #0 ramitiant dans la corne postérieure — Hi artère du fniscenis de 
Durdach se rammiflant dans tes cornes postérieures. — GI, artère du faisceau de Coll don artère 
imtorfunieutaire), — Cette artère est on günbrol aussi im toque l'artère du sillon sobdian 
postérieur (SM). — SM, artère du sillon métion postérieur; ne va pas Juquà la one eornu 
Commilssarale (HOCY: cette some est irriguée par l'artèro interfanicutaire (GI. 


cordons de Goll, les cordons de Burdach, les cordons latéraux y 
compris le faisceau cérébelleux direct et le faisceau de Gowers; et 
elles nourrissent encore les cornes postérieures et les zones 


4. Voy. pour la répartition des faisceaux buoes de Li moelle 1à coupe schématique 
(Fig. 2, page 22. 
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ostérieures. D'autre part, l'artère spinale antérieure 

L a subs grise centrale moins les cornes postérieures; 
€ dns les systèmes des faisceaux blanes, elle irrigue tout le 
LE 5 en à l'exception du faisceau de Gowers (Fig. 26). 
Lesbde toute évidence, ainsi que M. Marie l'a observé, le pre- 
mierje crois, que le Tabes combiné répondant à la forme clinique 


de li Parapléqie ataxo-spasmodique a pour siège anatomo-patho- 
nn spinales irriguées par les artères radiculaires 


De de mette pordrauee ES — Distribution de la sclérose 

eo de l'artäre. spinale postérieure (SP) commandée par la radieulaire 

territoire de la spinale at {SA) et de la mdiculaire 
EE 


aphie de ce territoire d'irrigation. Ainsi, je 
ésions du cordon de Goll étaient beaucoup plus 
elles du cordon de Burdach. On peut expliquer 
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départements artériels que les artères radiculaires 
tiennent sous leur dépendance, est donc presque mathémati 

Cela, cependant, n'explique pas l'existence de la lésion dég 
tive dans le seul bassin d'irrigation des spinales postérieures. Peul 
être devons-nous chercher la raison de cette particularité dans 

fait que l'artère spinale antérieure beaucoup plus volumineus 
beaucoup plus constante, est moins sujette que les artères spi 
_ postérieures aux inflammations chroniques oblitérantes. La m 
leure preuve qu'elle est épargnée, nous est fournie par l'inté, 
des cornes grises antérieures et des colonnes de Clarke. La 
vreté relative du réseau artériel postérieur serait done, vorollai- | 
rement, la raison d'être de la localisation scléreuse postéro-latérale. 

Sans doute, les cordons postérieurs reçoivent, dans la région | 
dorso-lombaire, une branche radieulaire de fort calibre : la grande { 
radiculaire postérieure, qui est en quelque sorte l'artère satel 
unilatérale de la première paire lombaire. Mais il faut observer 
que l'obliquité de cette artère est très peu favorable à la régularité 
du courant sanguin. 

Est-ce là une interprétation plausible? de ne l'aflirmerais pas, et 
je ne vous la présente que pour donner satisfaction au besoin d'ex- 
pliquer une localisation dont la cause nous reste et nous restera 
peut-être cachée longtemps. encore. 

Ainsi, Messieurs, le Tabes combiné que nous avons étudié 
aujourd'hui serait d'origine artérielle. C'est assez dire qu'il ne con- 
stitue pas, à proprement parler, une maladie systématique. C'estune 
myélite chronique diffuse à localisation « pseudo-systématique ». 
pour me servir encore d'une expression de M. Marie. Il me semble 
inutile de commenter le mot qui est assurément très explicite. 
















X. — Le Tabes combiné que je viens de vous décrire et dont la 
forme clinique parfaitement autonome a été mise en relief par 
Gowers, ne représente pas la seule et unique combinaison de selé- 
rose fasciculée, que l'anatomie pathologique nous fasse voir, En 
regard des Tabes combinés pseudo-systématiques, il faut réserver 
une place spéciale à des combinaisons franchement systématiques 
n'ayant avec la précédente aucune parenté étiologique ou clinique. 

La plus fréquente appartient à la Paralysie générale progressive : 
elle fait partie de cette maladie, si étroitement quelquefois. qu'on 


>” 
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ne saurait la regarder comme l'effet d’une pure coïncidence. Les 
asauxquels je fais allusion ont été décrits par Westphal, par Put- 
sam, Dana, Raymond, Furstner, Marie‘, Dejcrine*, etc. 

Dans ces scléroses combinées, la lésion se cantonne assez cexac- 
lement sur des cordons nerveux déterminés, et non sur des régions 
vasculaires plus ou moins indécises. La dégénération n’est donc pas 
seulement postérieure et marginale. Des faisceaux qui sont irrigués 
par l'artère spinale antérieure — le faisceau de Türck par exemple 
— peuvent être affectés au même degré que le cordon de Goll. 

Mis ce chapitre de pathologie n’est encore qu'ébauché et les 
faits cliniques sur lesquels on en a établi le programme, sont trop 
disparales pour que je veuille m'y aventurer. C'est, en somme, 
tout un côté de la Paralysie générale progressive ou des encé- 
phalo-myélopathies similaires qui se découvre à nous. Les obser- 
vations sont encore trop peu nombreuses pour que les classifica- 
ons qu'on a proposées ne soient pas, d’ici à peu de temps, sujettes 
à revision. 

I n'en est certainement pas de même de la Paraplégie ataxo- 
spasmodique. Celle-là, en dehors des obscurités étiologiques qui 
l'ensironnent, restera, sinon une espèce, du moins une variélé n080- 
graphique définie. 


1. Se. de Biol., juillet 1804. 
2 Sc. méd. des Hôpit., 15 janvier 1804. 
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Maladie de Little 
1. Dérixrriox. 


11. SneromaToLocie. — Aspect général des malades. — Exemple clinique. — Démar- 
che. — Altitudes dans la station debout et dans la station assise, — Les membres 
inférieurs sont rigides et spasmodiques, les membres supérieurs maladroits. — 

jon des réflexes et clonus. — Aspec- 

ion des facultés intellectuelles. — Tous 
ces symptômes sont le fait d'une paraplégic spasmodique avec rigidité généralisée, 
subissant une amélioralion progressive avec le temps ct l'éducation. 

HI. Ériotocie. — La naissance avant terme est la cause primordiale bien mise en 
lumière par Little. — La syphilis héréditaire n'est pas une condition étiologique indis- 
pensable. — Cräne en carène, front olympien. — Rapports avec l'Athétose double. Dans 
la Maladie de Little entre un élément paralytique. 

IV. Axaroute rarnoLoique. Parnocésie. — Le substratum anatomique est une atrophie 
par arrét de développement du faisceau pyramidal. 

Influence de la naissance avant terme sur le développement des centres et des 
conducteurs nerveux. — Pathogénie du tonus spasmodique. — Développement et 
éducation des fonctions volontaires. 

L'irrigation défectueuse de la région du lobule paracentral expliquerait la prédo- 
minance des symptômes aux membres inférieurs. 






Tabes dorsal spasmodique 


Dérixiriox. SrpromarooGie. — Décrit simultanément par Erbet Charcot. — Il survient 
chez des sujets adultes, nés à terme. — 11 s'aggrave progressivement. — Paraplégie 
spasmodique avec raideur généralisée. — Exagération des réflexes, clonus, trépida- 
tion spinale. — Exemple clinique. 

VI. Asarome raraouoGique. Parnocésir. — 11 ne s'agit pas ici d'un arrèt de développe- 
ment du faisceau pyramidal, mais d'une dégénération véritable. — Résultats contra- 
dictoires des premières autopsies. — Des recherches récentes ont mis en évidence 
la aclérose primitive des cordons latéraux par suite d'une sorte de régression évolutive. 
— Caractère familial de la maladie. 

VI. Paralysie apinale sparmodique héréditaire de Strümpell : à la sclérose des cor- 
dons latéraux s'ajoute celle des cordons de Goll et des faisceaux cérébelleux directs. — 
Paralysie spinale spasmodique de l'adulte de À. Schule. 

VIT. Duacxosric. — Avec les autres Diplégies cérébrales infantiles 


La Contracture ou rigidité généralisée est une simple modalité de la Maladie de 
Little. 


Hémiplégie spasmodique double — Chorée congénitale généralisée. — Athétose 
double. 
Dans ces trois affections, il existe une dégénération véritable du faisceau pyrami- 
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dl. Les accouchements anormaux et la syphilis y jouent un rôle étiologique important. 
Diiulté d'une classification des diplégies cérébrales infantiles. 
Le Tabes dorsal spasmodique doit être séparé de la Maladie de Litile : il en diffère 
par son étiologie, son évolution, et la nature de ses lésions !. 





Messœurs, 


Silest un sujet dont on s'occupe aujourd’hui et qui, en vérité, 
le mérite, c’est à coup sûr la Maladie de Little, et je saisis une 
occasion qui se présente, exceptionnellement favorable, de vous 
en entretenir à mon tour. Mon collègue M. Weiss nous a amené 
ces jours derniers un jeune enfant atteint de cette affection ; je 
vous le présenterai dans un instant et vous pourrez, en l'étudiant 
à loisir avec moi, vous faire unc idée très exacte de la maladie, 
dont il réalise un spécimen des plus complets et des plus purs. 

Mais, avant d'entrer en matière, je tiens à arrèter très nettement 
les limites de mon sujet. 


L — Vous savez que la Maladie de Little est une variété de 
es paralysies infantiles auxquelles on a donné des noms divers : 
Tabes dorsal spasmodique, Paralysie spinale spastique de l'en- 
fance, Paraplégie spasmodique cérébrale, Diplégie cérébrale... La 
lise de ces noms est bien plus longue encore, et je m’en tiens là. 
Cen est déjà trop, car à cette énumération vous devinez que la 
queslion n'est pas simple. Il y a un pronier problème de termi- 
nologie à résoudre. Mon devoir est donc de chercher d'abord à en 
formuler clairement les données, et il me semble que la chose 
est possible. 

de vous dirai, pour commencer, que la dénomination toute ré- 
cœnle de Maladie de Little doit s'appliquer à une catégorie de 
fails parfaitement homogènes. La Maladie de Little est bien un 
le particulier des paraplégies spasmodiques de l'enfance, el rien 
que cela peut justifier l'appellation nouvelle dont la nomencla- 
lure médicale s'est enrichie. Les causes des paralysies spasmo- 
diques infantiles sont multiples et très disparates ; les lésions ana- 
lmiques correspondantes ne le sont pas moins. Mais la raison 
d'être d'un terme nouveau serait insuffisante, si, sous prétexte de 
Rrpéluer le nom d'un observateur de mérite, nous encombrions 


1: Leçon du 19 janvier 1804, résumée dans la Semaine médicale, 24 février 1804, 
Re MA H. Meige et H. Vivier. 
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notre vocabulaire technique d'un simple synonyme, C'est là cepen- 
dantune faute que l'on tend à commettre déjà, lorsque, par exemple, 
on emploie indifféremment les dénominations de Maladie de Little 
et de Paraplégie spinale infantile. Assurément, les degrés de pa- 
renté des diverses paraplègies infantiles ne sont pas contestables ; 
encore faut-il savoir reconnaitre les types de ce grand groupe noso- 
logique, et c'est par l'emploi dé noms appropriés qu'on en peut 
faire le classement méthodique. 

Je définirai done dès à présent la Maladie de Litile : une para- 
plégie spasmodique et congénitale des quatre membres, plus pro- 
noncée aux membres inférieurs, appartenant en propre aux 
enfants nés avant lerme, caractérisée par l'état spasmodique plus 
que par la paralysie, ne se compliquant ni de phénomènes convul- 
sifs, ni de troubles intellectuels, et sus- 
ceptible, sinon d'une quérison com- 
plète, du moins d'une amélioration 
progressive. 


IL — Tel est, Messieurs, le type 
clinique que je veux étudier avec vous 
aujourd'hui, et vous allez voir à quel 
point la définition ainsi limitée s’ap- 
plique au cas de l'enfant que je vous 
présente. Vous retrouverez sans peine 
en l'examinant avec moi la Srwroms- 
TOLOGIE que je viens de résumer briè- 
vement. 

Le petit garçon qui s'avance vers 
vous, soutenu sous les bras par sa 
gouvernante, est âgé de huit ans. Sa 
santé générale est bonne, il est d'un 
embonpoint suffisant ; mais sa taille 
est certainement au-dessous de celle 

qu'il devrait avoir, Tout de suite vous 
Fig. Maladie a 

Attitude de l'enfan remarquerez que cela tient à l'arrêtou 

tion debout, soutenu sous les au retard du développement des mem- 

aissalles arr 5; . 

bres inférieurs (Fig. 28). Il est évident 
que le tronc et toute la partie supérieure du corps en quelque 
sorte en avance sur les jambes et Le bassin : voilà déjà un fait 



















pe 
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généml, et vous serez convaincus de sa constance, lorsque vous 
aurérobservé un certain nombre de cas du même genre (Fig. 28). 

Mout d'abord. considérez la démarche de l'enfant. Ses pas sont 
malassurés ; il ne se tient debout qu'à grand'peine, il lui faut le 
secours de quelqu'un. 

Hsesent maintenu sous les aisselles et cela lui donne quelque 
sure; mais qu'on le prive de cet appui, et le voilà tout décon- 
lénandé; il n'a plus de sécurité, il reste en panne, n'osant plus 
avancer, le corps penché, les bras tendus comme pour amortir 
ne chute qu'il prévoit. 

Cependant, lorsque je l'appelle, il s’enhardit, vient vers moi. 
prudemment, lentement, observant ses pieds qu'il dirige malai- 
sément: voyez la difficulté avec laquelle il les soulève, Ils sont 
allongés sur Ja jambe, les pointes tournées en dedans; c'est un 
léger degré de varus-équinisme. Les genoux 
légèrèment féchis sont collés l'un à l'autre, 
se frolient à chaque pas, au point d'user 
niveau du condyle interne l'étoile du pan- 
lali Les cuisses aussi sont fléchies sur le 
lassin, el malgré cette altitude en flexion des 
deux principaux segments du membre, tout 
Blrigile; les jointures ne cèdent pas facile 
Mit aux efforts de flexion ou d'extension 
passives (Fig. 29). 

diluelion permanente empêche le petit 

Malade de lourner facilement sur lui-mème : 
Poûr y arriver, il doit faire passer un pied 
Pisdessus l'autre et, comme il lui faut vaincre 
le wigidité presque insurmontable, ses 
Diles S'embarrassent, et il est, à tout mo- 
Men, sur Le point de tomber. 

Lorsqu'il est déshabillé, vous constatez 

Misixencore les caractères que je viens d’énu- 
Mie biqui déjà suffisaient pour faire de 
nn le diagnostic. La rotation forcée des Fig. 29. — Maladie de 
Mnisdipieden dedans maintient les jambes Httie. — Le même 
É É à ; malade, de profil. 

» tandis que les cuisses adhèrent for- 
Enénbl'ime a l'autre dans toute leur hauteur. Retenez cet aspect, 
Boibest caractéristique, non pas des paraplégies spasmodiques 


ie 
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en général, mais de la Maladie de Little en particulier. Vous en 
verrez des reproductions schémati- 
ques dans la plupart des traités 
récents de pathologie. Le croquis 
dont voici la projection, et que j'em- 
prunte aux Leçons de Charcot, vous 
montre à quel point tous les cas se 
ressemblent : il a été fait par un 
artiste de talent, en 1876, peu de 
temps après la première description du 
Tabes spasmodique infantile (Fig. 30). 


Les enfants atteints de Maladie de 
Little, lorsqu'on les fait asseoir, ten- 
dent à conserver celte rigidité des 
membres inférieurs et, mème sur un 
siège à leur taille, leurs pieds ne tou- 
chent pas le sol. Je vous soumets en- 
core une figure relative à cette attitude 

je do Lite — un. due je dessinai en 1879, d'après une 
ane rcont jeune fille affectée du même s tabes » 

l'enfant est soutenu dans station (Fig, 31). 

debout. 

Chez notre petit malade, ce signe 
fait défaut; mais ordinairement il est facile de le provoquer par 
la percussion réilérée du 
tendon rotulien, qui déter- 
mine une série de réflexes 
brusques el intenses suivis 
d'un clonus énergique, lequel 
aboutit à une sorte de téta- 
nisation du membre. Alors, 
le talon se relève, et si l'on 
frappe en même temps et de 
la même façon sur les deux 
tendons, les deux jambes” 
restent à demi fléchies à une 
certaine hauteur; peu à peu 
l'état tétanique disparait et les pieds retombent insensiblement. 

Tout ceci appartient à la paraplégie spasmodique qui fait le 








Fig. 51. — Maladie de Little. 
Attitude des jambes dans la station assise. 
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lysie dorso-lombaire, attendu qu'elle est int 
peut la corriger : el s'il reprend sa position viciense, je 
cela encore lient à un certain élat spasmodique 
malaisé à localiser — des muscles fléchisseurs du 
sement, en effet, ne s'effectue qu'avec lenteur. 
Le cou aussi est notablement rigide : ses mouvements 
lion à droite et à gauche sont lents et manquent d'ampl 
lorsque je cherche à incliner passivement la tête alte 
sur les deux épaules, j'éprouve une résistance très 















Le visage, d'autre part, présente un aspect Lout spécial se 
rietus, cette mobilité perpétuelle de la physionomie, ce sou 










vous avez observé chez tant de sujets atteints d'Athétose 
L'air vieillot, el surtout le sourire un peu niais, complètent 

semblance; ils ne sont pas loutefois le reflet d'un état ke 
précaire. L'enfant est arriéré sans doute; cependant cette 
intelligence est, à l'heure actuelle, à bien peu de chose p: 
de son âge. Il a regagné le temps perdu; il raconte des h 
récile des fables, avec beaucoup d’enjouement et de bonne grs 

La parole seule est incorrecte; la langue est encore mal 
l'articulation des mots semble exiger des efforts et s'exéeu 
force grimaces, où vous reconnaissez toujours une di 
spasmodique. Enfin, dans le regard mème, il y a, par à 
quelque chose de louche, qui n'est pas, à proprement 
du strabisme; c'est, si vous le voulez, un strabisme trans: 
par contracture intermittente des abducteurs. 

En résumé, nous sommes en présence d'une parapléqie spas 
dique franche, compliquée d'une rigidité généralisée, el en del 
de cela nous ne relevons aucune modification de la sensibilité g 
rale ou spéciale, aucun trouble trophique, aucun phénomène m 
bide dans les fonctions des réservoirs, On nous a dit que l'en 
avait conservé longtemps l'habitude d’uriner au lit, mais, en rais 
du retard de l'éducation par l'habitude, la chose est ici d'im- 
porlance secondaire. 




















































HI. — Vous connaissez suffisamment l'état actuel de notre jeune 
sujet. Revenons maintenant sur son histoire antérieure. Vous 
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ne de tout point à l'Érrovocr et à l'Évouvrrox 
de Little. 
lien avant terme, entre six mois el six mois 
vé cet avorlon, presque mortné, dans une cou. 
donné, avec le biberon, du lait qu'il n'avalait que 
mouvements de déglutilion, qui sont par 
tion instinetive primordiale, n'avaient sans 
fonctionnels encore incomplètement déve- 
couler le lait entre les gencives et la joue. L'en- 
de vivre qu'au prix d'une sollicitude de tous les 
se montraient d'autant plus soucieux de cette 
ïer enfant était venu au monde à quatre 
n'avait pas vécu. Celui-ci atteignit sa 
avoir pris d'autre nourriture que du lait. 
ent il n'avait pas lémoigné la moindre vel 
is il ne poussait encore que de faibles vagisse- 
ait aucune tendance au plus simple mou- 
soil des pieds, soit des mains : jusqu'alors il 
rai z00phyle, et déjà l'on désespérait. D'autre 
ë n'avait remarqué que ses muscles fussent 


vous ferai observer que si la rigidité, dans la 
est congénitale, on ne s'en aperçoit guère qu'à 
ù l'enfant commence à exécuter ces mouve- 
qui ne sont plus des réactions purement 
essais, et comme le balbutiement d'une 


la situation se modifie du tout au tout. 
alors seulement que l'enfant ait inauguré sa 
: il avale plus facilement, son attention 
r aux choses de ce monde, el bientôt il 
gression avec les mains. Les jambes lui 
blaient toujours devoir rester impotentes, 

out, même en s'appuyant aux chaises ou 
font les petits enfants qui s'apprennent à 
terre, s'aidant des poings et des coudes, 
que sa nourrice: « C'étailcomme un lapin 
des reins ». Le médecin qui le soignait 
L atteint de quelque affection vertébrale, 
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le fit placer dans une gouttière de Bonnet. Plus tard, lorsque les 
jambes parurent prendre un peu de force, c'est-à-dire vers cinq ot 
six ans, on lui confectionna un appareil articulé avec des atielles 
métalliques qui, soutenant les aisselles. ni permirent dé se tenir 
debout; encore fallait-it qu'on le maintint sous les bras dans li 
situation verticale. Je ne sais trop si l'emploi de cet appareil a pu 
être de quelque utilité ; je n'ose prétendre qu'il ait été nuisible. 
Les parents affiement que les attelles ont donné confiance à leur 
fils et veulent croire que, par là. elles ont contribué à häter ses pro- 
grès... progrès bien lents, bien insensibles, grâce auxquels il en 
est venu à l'état où vous le voyez aujourd'hui. 


Telle est son histoire. I ne me reste qu'à vous signaler un der- 
nier fait qui a sa pelite importance. Remarquéz la configuration du 
crâne de cet enfant : la saillie de la bosse frontale, la dolichové- 
phalie, l'inelinaison en arrière de la crèle sagittale ; c'est bien li 

la forme « en carène » et le « front olym- 

ù » qui, selon le professeur Four- 

ppartiendraient souvent à la Syphi- 

dis, — la Syphilis, qui est par excellence 

la cause des accouchements prématurés 
(Fig. 32). 

Dans un cas auquel M. Fournier faisait 
allusion récemment, le diagnostie de Sy- 
philis héréditaire avait été porté, sur la 

Nr simple constatation de cette configuration 
Klapnès la iésedeGardié). crânienne, chez un petit malade qui prib- 
sentait, en outre, un signe pathognomo- 
nique de l'hérédité spécifique : les crénelures dentaires d'Hut- 
chinson, Les diagnostics de ce genre ne sont jamais formulés que 
sous bénéfice d'inventaire. Je n'ai pas besoin de vous dire, en effet, 
que le « crâne en carène » et le « front olympien » ne sont nulle- 
ment pathognomoniques de la Syphilis héréditai Lune forme 
familiale s'il en fut, dont je connais, pour ma part, de très nom- 
breux exemples. 

Dans le cas actuel, ilm'est difficile d'émettre même une hypothèse 
sur la raison d'être de celte anomalie, le, c'est parce que 
je tiens à er la Syphilis des conditions étiologiques qui ont 
déterminé ici la Maladie de Little, Malgré le premier accouchement 
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le diagnostic hésitant. Du reste, les causes anatomiques qui 
la Maladie de Little sont évidemment analogues à celles qui £ 
lAthétose double, et cela n'empêche pas que les types no 
giques se montrent parois dans loute leur pureté, Dans le 
ordre d'idées, j'aurais à vous signaler cet autre fait, que le 
spasmodique des membres inférieurs ne consiste pas en une rég 
dité simple ; enfant a une paralysie vraie en voie d'amélio 
J'ajouterai même que c'est grâce à sa rigidité qu'il peut n 
IL fait mouvoir ses jambes comme un homme amputé des d 
cuisses fait mouvoir ses deux jambes de bois. En d'autres te à 
s'il peut se tenir debout, c'est parce que ses jambes sont raides : 
comme lamputé, il ne marche pas dés jambes, mais du bassin, 
IL ressort, je vous l'ai déjà dit, des observations de Freud, que, 
dans la rigidité paraplégique et dans la rigidité généralisée, 1 
spasmodique lemporte sur l'état paralylique. Mais vous jugez 
bien, d'après ce qui précède, que la paralysie elle-même n'est pas 
un élément négligeable, ! 






















IV. — En quoi consiste axaromiguenext celle maladie? — Ici, 
quelques explications sont nécessaires. ee 

L'accouchement prématuré semble arrêter où retarder comité 
rablement les fonctions essentielles du fœtus qui sont, avant lout, 
des fonctions de développement. Lorsque l'enfant nait à terme, 1 
est complet, il est prêt pour la vie. Lorsqu'il nait avant terme, il 
n'a plus. pour parfaire son évolution, cette suractivité trophique 
qui est le propre de la vie fœtale. I va s'aceroitre suivant les pro- 
cédés de la vie au grand jour, qui, relativement à ceux de la vie 
utérine, sont d’une intensité infiniment moindre. Or, vous 'igno- 
rez pas que c'est pendant les dernières semaines de la vie utérine 
que le cerveau parachève son développement. C'est pendant ces 
dernières semaines que s'établit la grande anastomose cortico- 
spinale, qui représentera plus tard le faisceau pyramidal, 'est-à- 
dire le faisceau des mouvements volontaires. L'enfant qui voit la 
lumière à six mois perd du coup lous les privilèges du fœtus : 
on a beau l'envelopper dans du coton, l'enfermer dans une cou- 
veuse à une température de matrice, tout cet ingénieux artifice 
est bien imparfait à côté des ressources de la nature. Bref, le 
faisceau pyramidal, le dernier qui reste à naitre, n'existe pas au 
moment de la naissance, Il ne lui fallait dans le sein maternel 
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pour être complet, il lui faudra, au 
des années pour aboutir à une maturité qui 
parfaite. A la place que devaient occuper 
e les fibres volontaires du faisceau pyra- 
lrainée de névroglie inerte, sans auto- 
1 s. Le faisceau, dont le rôle consiste 
es spinaux les ordres de l'écorce céré- 
par une substance vivante, sans doute, mais 
e de son rôle physiologique normal et n'exer- 
sur les centres médullaires qu'une stimulation 
là résultera le tonus spasmodique, de là 
permanente qui ressemble si étrangement 
ions descendantes d'origine cérébrale, mais 
element à l'origine, puisque le faisceau 
dégénéré, n'a encore jamais existé. 
que l'anatomie et la physiologie nous 
it d’assigner à la Maladie de Little. 
que l'arrêt de développement du faisceau 
toujours définitif. Et, si je puis me servir ici 
vous dirai que le développement commencé 
a, en quelque sorte, une vitesse acquise, 
1 se poursuit ent dehors du sein maternel. Mais ce 
, et l'impulsion constante de la nutri- 
défaut, l'accroissement ne peut plus se 
extrème lenteur, Aussi les chances de gué- 
sont-elles d'autant plus précaires que 
nt a à plus prématuré. Chez un enfant né à six 
3 retard ne sera jamais entièrement regagné, 
que la Maladie de Little avait une tendance 
æ'est précisément parce qu'un enfant 
urs une ébauche de faisceau pyramidal 
s'il ne l’a pas, on peut encore concevoir 
de ce grand faisceau anastomotique pur 
les. L'expérience démontre que, chez 
ablation des deux zones motrices n'en 
une abolition irrémédiable des mouve- 
ès une période variable d'inertie, on voit 
mouvements spontanés, ct nous sommes 
que certaines parties de l'écorce, qui 
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n'étaient pas prédestinées à la fonction motrice, suppléent les 
régions détruites : elles n'y peuvent réussir qu'à la condition de 
pousser à travers l'encéphale jusqu'aux ganglions spinaux de nou- 
velles anastomoses, en d'autres termes, un nouveau faisceau pyra- 
midal. Si, chez notre petit malade, le faisceau pyramidal n'existait 
pas encore au jour de la naissance, il nous faut également supposer 
que ce nouveau faisceau pyramidal a pris son insertion sur 
l'écorce en dehors de la région rolandique. 


Peut-ètre trouverez-vous quelque chose de paradoxal dans ce 
fait que la Maladie de Litle est surtout une paraplégie des mem- 
bres inférieurs, alors que les membres supérieurs, bien plus 
directement soumis à l'influence du faisceau pyramidal, sont rela- 
tivement indemnes. Il y a là comme une contradiction avec ce que 
nous enseignent tous les autres faits relatifs aux maladies bilaté- 
rales systématiques des cordons latéraux de la moelle. Cependant, 
la difficulté d'interprétation est plus apparente que réelle. La 
prédominance des troubles paralytiques et spasmodiques aux 
membres inférieurs dépend du siège de la lésion prépondérante. 
Or, il est vraisemblable que la région du Lobule paracentral d'où 
proviennent les fibres pyramidales destinées aux membres infé- 
rieurs est, de tous les départements corticaux, celui qui est le 
plus mal irriguë. C'est à ce niveau que le sang subit, du fait de Is 
pesanteur, le maximum de ralentissement. C'est là également que 
le réseau veineux est le plus développé : c'est la zone des grands 
lacs veineux. Dans une intéressante monographie, Souques et 
d.-B. Charcot ont attribué à cette disposition anatomique la fré- 
quence des lésions tuberculeu S'il ne s'agit que d'une hypo- 
thèse, vous conviendrez qu'elle est plausible, et je suis, pour ma 
part, tout disposé à l'appliquer à notre cas. Si la circulation corti- 
cale est plus lente au lobule paracentral que danstoutes les autres 
parties de la zone rolandique, il me semble que cela suffit pour 
expliquer le plus grand retard du développement des fibres pyra- 
midales destinées au membre inférieur. 





V. — Je voudrais maintenant, Messieurs, vous montrer par 
quel enchainement d'inductions la Maladie de Little, dont je viens 


1. Soc. Anatom., 10 mai 1801. 
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un si bel exemple, a pu être momentanément 
dorsal spasmodique. 

re dit que les dénominations de Maladie de Lite, 
deTaberspasmodique, de Paraplégie cérébrale spastique, de Diplégie 
cérébrale avaient été récemment confondues dans une synonymie 
menlible, Laissons de cûté, pour le moment, si vous le voulez 
laraplégie cérébrale spastique et la Diplégie cérébrale, . 
qui ne sont pas des variétés cliniques. mais des genres, et considé- 
, pour les opposer l'une à l'autre, la Maladie de 

ste et le Tabes dorsal spasmodique. 

"et en 4876, presque simullanément, Erb et Charcot 
FL sous le nom de « Paraplègie spinale spas- 
Dr sous le nom de « Tabes dorsal spasmodique » une 

è L lent et progressif, survenant sans cause connue, 
onsistant en une lourdeur des jambes, avec raideur et parésie 
éxagération des réflexes tendineux et clonus du pied, 


s roubl notables des sphineters, sans modifications de Ia 
s phénomènes trophiques. Cet état spasmodique des 
in se complique parfois d'une rigidité des mem- 
+ rs, en général beaucoup moins prononcée. 
L iption du Professeur d'Heidelberg est, à quelques jours 
mière en date, et Charcot s'est empressé de lui en recon- 
6. Mais tenons-nous-en à la description de Charcot 
ière ; S y Vi e le Tabes dorsal spas- 
erse de la Maladie de 
les malades visés dans les Leçons class 
nt des sujets adultes et chez lesquels l'état spasmo- 
nu à l'âge adulte. Voilà déjà, si je ne me trompe, 
les et il me parait évident que, 
logique d'établir une démarcation i 
la première forme el ceux de la se: 
dire par là que Charcot ail mé 
au contraire, je prétends qu 
J 0d 
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ment d'accidents cérébraux, La nourrice s'aperçoit que les mem- 
bres sont rigides et qu'il devient dès lors plus difficile d'habiller 
l'enfant; quelquefois le tronc lui-même est raide. Arrive l'âge de 
marcher, et l'on constate que la station debout et lt marche sont 
impossibles ; il faut attendre que l'enfant ait trois où quatre ans 
pour le voir se dresser péniblement en s'appuyant aux meubles. 
La manière dont les enfants de cet âge, soutenus sous les bras, 
progressent tant bien que mal, est très caractéristique, ete. » Et 
Chareot ajoute : « On ne peut s'empêcher de songer qu'à l'époque où 
la maladie débute, le faisceau latéral est en pleine voie de dévelop- 
pement, et que celle condilion, sous de certaines influences, peut 
ne pas être défavorable à la production d'une lésion inflamma- 
toire... Chez l'adulte, une lésion du méme genre, également 
limitée au système des faisceaux latéraux, rendrait compte de l'en. 
semble de tous les phénomènes. » 

Il existe done, en dehors de la Maladie de Little, qui est infantile 
el mème congénitale, et tend à s'amender avec les années, une 
maladie presque identique dans sa période d'état, mais apparaissant 
dans l'âge adulte et tendant à l'aggravation progressive. Entre ces 
deux types cliniques, relevant lun et Fautre de la deseri 
magistrale de Chareot, il existe un contraste que je vais m'efloreer 
de faire ressortir, L'étude d'un second malade vous démontrera 
que c'est dans l'origine el dans la marche de l'affection que ce 
contraste se dessine. 


un jeune homme de quinze ans qui reproduit, trait pour 

» tableau de la P'araplégie spinale spastique tracé pur Erb. 1 
marche difficilement, en sautillant légèrement, les jambes raides, 
Les pieds en dedans, les genoux serrés l'un contre l'autre, Aucune 
aisance dans l'attitude, aucune souplesse : la lôte elle-mème est 
immobile; il ne la tourne de côté qu'avec lenteur et difficulté, Le 
réflexe patellaire est très exagéré, comme aussi les réflexes des 
poignets, des coudes, du masséter, ele. Le soulèvement du pied 
provoque une trépidation inépuisable, Les mouvements des mem 
bres supérieurs sont muladroits, mais on mn 1 aperçoit qu'en y 
1 ne garçon de lever 

ses bras en l'air, on voit se produire i atement el spontini- 
ment un elonus très prononcé de ces deux membres. Mais ce qui 
domine — et qui saute aux yeux, — c'est lu paraplégie spasmo- 
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généralisée. À la face, rien de saillant : les 
sont pas grimaçants; les mouvements des 

sont corrects, sans la moindre trace de stra- 
ni troubles trophiques, ni modifications de la 


z, en résumé, l'état actuel de ce malade; reve- 

nt sur son passé. 
ré; sa mère, qui était bien portante, avaiteu une 
nt normale. L'accouchement n'a duré que 
les circonstances étiologiques de la Maladie 
défaut. Nous avons appris, d'autre part, que 
été lraversée par aucun incident morbide; jamais 
pué d'insolite. C'est entre le neuvième et le 
oi que notre jeune garçon a commencé à marcher. 
l'école : il jouait et courait comme ses camarades, 
moins bien qu'eux et quelquefois « il s'embarras- 
es ». Je vous donne ce renseignement pour ne 
e, sans y attacher loutefois une importance excessive. 
à vous signaler, c'est que l'enfant a fait sés pre- 


- Cela signifie suffisamment qu'il n'a jamais 
trouble intellectuel ; d'ailleurs, il a l'esprit ouvert, 
ctère. une humeur égale, et les renseignements 

L sont très clairs, très précis el exprimés avec 


ie, où il fut employé 
au moment critique de soi 
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cou. Enfin, quand je vous aurai signalé une intolérance vésicale 
qui parait avoir existé de tout lémps, je vous aurai dit tout ce 
qu'il vous importe de savoir, 


VE. — Abstraction faite de l'âge, ne vous semble-t-il pas que cette 
maladie est, à tous égards, identique au Tabes dorsal spasmo- 
dique de Charcot? N'est-ce pas exactement la même localisation 
symplomatique, la même évolution? Et n'est-il pas juste de pen- 
serqu'il s'agit d'un processus de même nature que celui des para- 
plégies spasmodiques de l'adulte? Pour ma part, je n'hésite pas à 
le faire, et celle hypothèse me coûte d'autant moins que, si l'on 
cherche soigneusement dans le passé des sujets adultes atteints 
tardivement de Tabes spasmodique les traces d'une rigidité fone- 
lionnelle ancienne, presque loujours on arrive à les découvrir. 
Comme l'état spasmodique s'installe progressivement et insidien- 
sement, il est à peu près impossible de dire à quelle date exacte 
remonte la rigidité : ce qui est bien certain, c'est qu'elle n'est pas 











congénitale, et, en cela, elle diffère absolument de la vraie Maladie 
de Littie. Le fait qu'elle survient à une époque de la vie où les 


libres pyramidales sont définitivement constituées nous autorise 
en outre à affirmer que la lésion initiale n'a rien de commun avec 
celle de la Maladie de Little. lei, il n'ya pas à invoquer un arrêt de 
développement du faisceau volontaire. Chez le jeune garçon que 
vous venez de voir, non seulement le faisceau volontaire était bien 
développé, mais il avait un fonctionnement tout à fait normal, 
puisque notre malade avait Lravaillé aux champs jusqu'à quatorze 
ans et exercé le mélier de commissionnaire jusqu'à ces derniers 
mois. Done, de toute nécessité, il nous faut incriminer, non pas 
un arrêt de développement, mais une dégénération du faisceau 
pyramidal. 

Cependant, il faut Favouer, le problème semble se compli- 
quer. 

Vous savez qu'à la suite de sa description de la Paraplègie 
spinale spastique, Erb émit l'hypothèse que la lésion qui produit 
ce syndrome consistait en une dé, ion primitive du faisceau 
pyramidal de la moelle épinière, Charcot, loin de contredire cette 
opinion, se déclara prèt à y souscrire, sous la réserve de la 
démonstration anatomo-pathologique encore absente, Les autopsies 
manquaient, 
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Ce mode de sclérose, d'ailleurs, se produisant parmi les mem- 
bres d'une même famille, ne peut être imputé à une cireonstanee 
fortuite : il appartient à la destinée nutritive du système inté- 
ressé, d'une génération à l'autre, et quelquefois chez plusieurs 





Fig Pis, 56. 
Fig. 35, %4, 3% et 36, — Disposition des lésions médullaires dans un cas do 
Paralysie spasmodique héréditaire (d'après Strumpell}. 


A, moelle lombaire. — B, moelle dorsale. —C, moelle cervicale (région inférioure) — D, moelle 
cervicale (région supérieure), 


produits de la même génération. Je n'ai pas à vous rappeler que 
les centres nerveux ne sont pas les seuls organes où de telles trans- 
formations puissent s'observer. C'est presque affaire de constitu- 
tion, et l'on voit le mal passer des parents aux enfants, sé montrant 
au même âge, en vertu de je ne sais quelle prédestination fatidique. 


VIE — Strümpell a publié sous le titre de Paralysie spinale 
spasmodique héréditaire les observations de deux familles dans 
lesquelles la maladie réalisait le type accompli du Tabes spasmo- 
dique adulte de Charcot, J'ai vu récemment, dans le service de 





| 
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Sirimpell, un malade d'une de ces familles, et je vous déclare 
qu'il n'éxisie absolument duceune différence entre celui-ci et le 
jeune homme que je viens d'examiner avec vous, Il y a même un 
Ii deressemblance qui complète l'identité des deux cas. Au dire 
du professeur d'Erlangen, on remarque parfois quelques légers 
désordres des fonctions vésicales. Or, chez notre sujet, on constate 
#ilement une intolérance de la vessie qui daterait de l'enfance. 
Dnrl, du resté, avait déjà fait allusion, incidemment, à cette 

Dimme toutes les maladies familiales, le Tabes dorsal spasmo- 
dique héréditaire peut ne se montrer que chez un seul membre 
d'inéfamille. Pelest le cas de notre second malade : aucun de ses 
parents n'en était atleint, IL est fils unique, mais rien ne dit que 
cr pus il ne devienne pas lui-même fondateur de dynastie 








Les lésions signalées par Strümpell sont complexes: assurément 
sclérose symétrique des faisceaux pyramidaux est prépondérante: 
cependant on constate aussi une légère sclérose des cordons de Goll 
A dis faisceaux cérébellenx directs (Fig. 35, 34, 35 et 36). 

Je n'insisterai pas aujourd'hui sur ces détails qui m'entraine- 
Mientlrop loin. 1 vous suffira de retenir que, s'il n'y a pas lieu 
Fasimiler dans ces derniers cas l'altération du faisceau pyramidal 
3 celle qu'on dbsérve dans la Maladie de Little, rien jusqu'à pré- 
Bilnénous autorise à supposer qu'on ait affaire à une dégéné- 
Hlion proprèment dite, au sens wallérien de ce mot. 

Une autre différence est encore à signaler entre les deux proces- 
Misklelle à son importance : dans la Maladie de Litlle congéni- 
le les faisceau de Goll et les faisceaux cérébelleux directs sont 


je me suis appliqué à vous faire voir qu'il était pos- 
des démareations bien tranchées entre deux variétés 
espinale spasmodique. Je l'ai fait surtout en vue de 
celte Lendance — à mon avis ficheuse — qui con- 
en confusément sous la même rubrique des formes 
foncièrement distinctes. Ainsi que je vous le disais en 
“ous verrez dans quelques ouvrages contemporains le 
sacnéau Tabes dorsal spasmodique porter en sou 
Mebiule. Mespère vous avoir fourni la preuve qu'il n'y à 
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pas parité entre le Tabes spasmodique d'Erb-Charcot et la Para- 
plégie spasmodique congénitale de Little. 

Ce n'est pas d'ailleurs la première dissociation que l'on ait été 
tenté de faire dans le groupe morbide si complexe duquel nous 
venons de distraire la Maladie de Little, Tout dernièrement, un élève 
du professeur Erb, Ad. Schule', revendiquait une place à part pour. 
la Paralysie spinale spasmodique de l'adulte. W est très possible 
que celte forme se confonde avec la Paralysie spinale spasmo- 
dique héréditaire de Strümpell, qui, elle aussi, appartient à 
l'adulte. Si celte variété clinique à début tardif a pu momentané- 
ment figurer parmi les Diplégies infantiles, c'est parce qu'il est 
souvent difficile, comme je vous l'ai dit, et comme notre second 
malade nous en a fourni un exemple, de préciser la date à partir 
de laquelle la raideur musculaire s'est manifestée, Il y a tout lieu 
de croire en effet que, dans le Tabes spasmodique de l'adulte, une 
certaine rigidité existe déjà dès les premières années de la vie, 

Mais, direz-vous, pourquoi réserver le nom de Maladie de Little 
à la variété congénitale? — Je vous répondrai : Little a décrit une 
maladie parfaitement définie par ses symptômes, par son évolution 
et surlout par son étiologie. C'est à lui que revient le mérite 
d'avoir affirmé l'influence pathogène de l'accouchement avant 
terme. Cela me suffit. 


VUE, — Malheureusement, l'étude du chirurgien anglais pèehe 
par certains câtés. Elle est assurément trop générale et partant trop 
vague. Si l'accouchement avant terme est la cause réelle d'une 
maladie autonome, il est également vrai que le travail laborieux, 
la parturition anormale, l'asphyxie des nouveau-nés sont le point de 
départ d'affections similair 

Les principales de ces der s sont: la Contracture ou Rigidité 
généralisée, l'Hémipléqie spasmodique double, la Chorée congénitale 
généralisée et l'Athétose double, 

La Rigidité généralisée offre d’étroites analogies avec le tableau 
symptomatique de la Maladie de Little : elle n'est même, à vrai 
dire, qu'une forme de celle-ci, qui s'en distingue exclusivement par 
inance aux extrémités inférieures et par un caractère 
—S. Freud a nettement mis en évidence les analogies 









sa prédi 
plus bé 








1. Av. Scuour, (Deutsche Zeitssh. f. Nervenheille.. 1895, Bd. IV, pr 161) 
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, el je serais très porté à assigner le nom de 
ï bien à la Rigidité généralisée qu'à la Rigidité 
Car il ne s'agit À que d'une question de plus ou de 
 Pintensité comme dans la localisation de la lésion 
plus est, l'étiologie est la même. 
is de faire servir une description commune à des 
dans les groupes hétérogènes des Diplégies infan- 
ir ces deux derniers que cela me semble le plus 
elle est aussi l'opinion que soutiennent mes collègues 
lans ses Lecons sur les Maladies de la Moelle, el Lannois, 
remarquable revue critique sur les Diplégies cérébrales. 
re autant de l'Hémiplégie spasmodique double, 
e, ni de l'Athétose double, Vous n'y pouvez 
s plus ou moins analogues et ne relevant 
ement prématuré. Îls viennent à la suite de lésions 
es soit par la lenteur et la difficulté de la 
pit par l'asphyxie du nouveau-né. Îls n'ont pas pour 
“onalomique un arrët de développement, mais une 
éralion du faisceau pyramidal. Cest à tort que Little 
ées de la Rigidité généralisée et de la Rigidité para- 
à lort selon moi — si celle critique m'est permise 
auteurs venus après lui, Ross, Gowers, Massalongo, 
Audrey, Kænig, Wulff, ont abondé parfois dans le 


établir la classification rationnelle de lous ces faits; 
encore tenté de faire une réserve sur ses conclu- 
quoiqu'il soit logique de grouper dans un même 
ons qui ont d'étroites analogies cliniques, il faut 
6 les disjoindre, dès l'instant que leurs conditions 
entre elles aucun rapport. 





vous faire voir combien celte question renferme 
en dehors du diagnostic de la vraie Maladie de 
Spasmodique, je terminerai en vous disant que 
odique double, l'Athétose double et li Chorée 
sous le litre générique de Diplégies cérébrales, 
mêmes d'origine familiale. 
Enffections, plus manifestement que pour la 
influence de la Syphilis parail évidente, Vous 
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trouverez des exemples des faits auxquels je fais allusion dans 
la thèse inaugurale de Gardié' sur le Non-développement hérédo- 
syphililique des cordons antéro-latéraux de la moelle. 

Ces cas-là. Charcot les connaissait encore : à propos de trois 
enfants hérédo-syphilitiques que lui avait adressés notre collègue 
Artigalas (de Bordeaux), il écrivait (1881) : « Après examen, je 
pense que chez ces trois petits malades, il ne s’agit pas de pseudo- 
hypertrophie, mais bien d'un arrét ou d'un relard de dévelop- 
pement des cordons antéro-latéraux de la moelle, donnant lieu 
à une parésie spasmodique avec réflexes exagérés, trépida- 
tion, etc... Il est d'ailleurs infiniment probable que leur état 
s'améliorera graduellement. » 


L'avenir nous apprendra si la dissociation que je viens de vous 
proposer dans la classification des Diplégies cérébrales infantiles 
inérite de subsister. Mais je doute que les deux formes dont je vous 
ai spécialement entretenus perdent de longtemps leur autonomie. 





1. Th. Paris, 1880. 


SEPTIÈME LEÇON 


PARAPLÉGIES DU MAL DE POTT. 
PRONOSTIC ET TRAITEMENT CHIRURGICAL. 


À. Dérourios. — Paralysies (monoplégies ou paraplégies) survenant dans le Mal de 
Pott. — Leur rrososric n'est pas subordonné à celui de la maladie osseuse. 
Morouer. — Observations de Boyer, Louis, Cruveilhier, Ollivier (d'Angers), Bouvier et 
Leudet, etc. 
VL. Aron rArROLOGIQUE Er arnocéme, — Observations de Charcot et Michaud. — Hypo- 
thèse d'une myélite annulaire, respectant les parties centrales de la moelle. — Régé- 
néralion des conducteurs nerveux. 


UL. Kiste-il toujours une myélite? — Iélérotopies de la substance nerveuse, congé- 
ailes ou secondaires. 


1. Me de la Compression spinale. — Troubles circulatoires. — (Edème. — Disloca- 
on de la substance grise. — Élongation de la moelle. — Les tubes nerveux perdent 
rapports de contiguité, mais conservent en général leur continuité et unc 
parie de leurs fonctions. — Les lésions vasculaires et périvasculaires non destruc- 
re erpliquent la guérison spontanée. 
Ÿ-Le processus anatomique est une pachyméningite caséeuse évoluant comme les 
ses caséeuses viscérales. — Pachyméningitcs internes à pronostic grave. 
— Les lions veineuses sont plus fréquentes que les artérielles. — Rôle de l'œdème 
ifammatoire. 
Conditions de la gravité du pronostic : myélite transverse. Coudure à angle aigu 
krchis, — Sections et hémisections spinales. — Tuberculose de la moelle. 


IL Re important de la pachyméningite radiculaire. — Névrites radiculaires. Elles 
guet l'évolution et la curabilité des paraplégies.. — Douleurs pseudo-névral- 
a. 


NUL. Exeuptes cLINIQUI 


À Trois cas de Paraplégie poltique cervicale avec symptômes de névrite radiculaire 
* Deux cas de Paraplégie poltique des membres inférieurs. 


Le Turewxr, — L'intervention chirurgicale. — Un cas de lamnectomue. 





lé habituels de l'intervention. — Indications et contre-indications opératoires. 
eur pronostique des éroubles des réservoirs et surtout du Decubitus acutust. 


MessŒurs, 


. Un malade de notre service, atteint d’une paraplégie consécutive 
#un Wal de Pott, vient d'être opéré ces derniers jours, sur ma 


1 Leçon du 2 février 1804. 
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demande expresse, par mon jeune collègue M. Chipault, Je me 
propose, à celle occasion, de vous parler aujourd'hui du Proxosrié 
de cette forme assez spéciale de paralysie, et je l'envisagerai non 
pas seulement au point de vue particulier de notre malade, mais à 
un point de vue tout à fait général. 

C'est là, penserez-vous, un sujet trop souvent et trop bien éludié 
à la Salpètrière, pour que je doive y revenir à mon tour. Détrompez- 
vous, il importe d'y revenir encore. Lu chirurgie l'a rajeuni, et il 
est bon que vous soyez mis au courant de ces interventions opêra- 
loires dont les succès se comptent et dont l'audace n'a souvent 
d'égale que l'inutilité, 

Ne soyez pas surpris non plus, si, sous prétexte de pronostic, 
j'ouvre, chemin faisant, une large parenthèse où il ne sera ques- 
lion que d'anatomie pathologique. Les éléments du diagnostie se 
tirent de données anatomiques qu'on peut prévoir, Il ne sera done 
pas inutile d’insister sur ces dernières. 


1. — Vous connaissez les caractères essentiels de ces paraplègies: 
elles affectent le plus souvent, mais non toujours, la forme spasmo- 
dique. Sauf dans des cas spéciaux étudiés par Babinski et Grasset, 


les membres inférieurs sont presque toujours immobiles et rigides. 
leur impotence est absolue; les réflexes rotuliens sont exagérés. 

Je passerai rapidement sur ces symptômes, et j'arriverai immés 
dintement à l'évolution spontanée de la paralysie. Puisque tout se 
borne à une question de Pnoxosnc, c'est du pronoslie seulement 
que doit dépendre l'opportunité de la thérapeutique chirurgicale. 


Quelques mots de Déramiox et d'Hisrougue sont indispensables. 
L'u 6 le nom de paraplégie à toute affection mo 
lvlique limitée aux membres inférieurs. 1 serait préférable de 
l'appliquer, d'une façon générale, à toutes les paralysies de deux 
membres symétriques, bras où jambes, Vous savez qu'on appelle 
paraplégies cervicales, les par s dont la localisation anatomique 
centrale oceupe | la région cervies nière, Or, le 
toutes les 
aussi bien la supéri ieure que l'inférieure. 
produire des monoplégies, el je vous donnerai les raisons pour les- 


1. L'olnorsation détaillée de co malade à été reeneillie par M. Souques, chef de 
#linique. 
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quelles celles-ci me semblent résulter le plus souvent de compres- 
sions radiculaires.. 

Pendant longtemps, les paralysies du Mal de Pott ont passé pour 
des complications graves; il est certain qu’elles atteignent parfois 
les centres spinaux ou les nerfs des réservoirs. La rétention, puis 
l'incontinence d'urine ou des matières fécales ne sont mème que le 
prélude de troubles de la nutrition beaucoup plus redoutables : 
les atrophies musculaires, les eschares sacrées, les suppurations 
el, plus tard, une septicémie spéciale qui donne lieu à la pire 
des myélites, la Myélite putride. 

Il sen faut cependant — et de beaucoup — que les paralysies du 
Mal de Pott soient toujours irrémédiables. Vous trouverez dans plu- 
sieurs Cliniques de Charcot, et dans quelques « Lecons du Mardi! », 
de très nombreux renseignements sur la eurabilité de ces acci- 
dents : c'était là pour notre ma un sujet de prédilection. Ce 
m'a toutefois pas Charcot qui a découvert la bénignité relative de 
celte paraplégie dans certains cas. Boyer et Louis avaient constaté 
les premiers que la paraplégie pouvait disparaitre. alors même que 
prrislait la courbure vertébrale. Déjà, à leurs yeux,il n'y avait pas 
de rapport absolu entre les incurvations du rachis et les paraly 

Quelques années plus tard, Cruveilhier faisait remarquer que 
@rlains sujets atteints de Mal de Pott ou de Mal cancéreux verté- 
br pouvaient présenter des déformations de la coloane vertébrale 
aussi accusées que celles du grand rachitisme, sans que cepen- 
dent il existät la moindre trace de paraplég l'on pouvait 
conclure : on ne doit pas subordonner le pronostic de la para- 
lie à celui de La maladie osseuse. 

Voili ce que les chirurgiens et les anatomistes avaient établi. 
À présent, consultons les médecins. 

Vers la même époque, Ollivier (d'Angers), le grand précurseur 
de la neuropathologie moderne, a t l'attention sur des cas de 
Val de Pott qu'on avait complètement méconnus avant lui. Les 
malades auxquels il faisait allusion avaient éprouvé des phénomènes 
nereux bizarres. de l’engourdissement, et même de là paraly: 
des membres inférieurs, bien avant l'apparition de la coudure x 
lébrale: puis, la gibbosi pottique une fois produite, on avait vu 
k Paraplégie disparaitre... 
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Excusez-moi, Messieurs, en passant, de l'emploi de cet a: 
« poltique ». Je dis pottique, comme on dit brightique où addiso- 
nien. Ce sont néologismes utiles, courts, pratiques. Je les ai entendu 
vivement critiquer, Comme ils ne me choquent nullement, je con- 
tinuerai de m'en servir. D'ailleurs, le mot a été déjà employé heu- 
reusement par M. Chipault, et il est d’un usage courant en Angle 
terre. 

En dehors de ces cas d'Olivier, où l'évolution symptomatique 
élait en quelque sorte intervertie, Bouvier et Leudet en signalaïent 
d'autres en très grand nombre, où la guérison était survenue 
spontanément. Que devient donc la gravité dont je vous parlais tout 
à l'heure? Existe-telle, oui où non? 





Avant de trancher la question, laissez-moi encore vous citer Char- 
co, ear c'est lui qui a le plus fréquemment et le plus fortement 
insisté sur la curabilité de ces accidents « graves ». « Il est notoire 
dans eel hospice, dit-il, que la paraplégie par Mal de Pott guérit 
souvent, le plus souvent peut-être, dans les conditions où nous l'ob- 
servons, alors même que les symptômes qui ne permettent pas de 
douter de l'existence d'une myélite invétérée, se sont manifestés de 
la manière la plus évidente et datent déjà de loin*. » 

Chareot fait ici allusion à certains cas de paraplégie dont la 
durée se chiflrait par des années, et dont on était en droit de 
désespérer. Chez deux sujets adultes en particulier, la sensibilité 
et la motilité avaient été complètement perdues; la sensibilité était 
revenue ensuite: la première, mais l'impotence fonctionnelle avait 
persisté pendant huit ans ; enfin, elle avait disparu à son tour, et la 
restilulio ad integrum avait lé complète. 








I. — 1 y a là, Messieurs, une contradiction incompréhensible,à 
première vue. Comment expliquer que les troubles de la sensibilité 
guérissent d'abord, landis que ceux de la motilité persistent pen- 
dant un aussi long temps? 

À ceci on a répondu que, dans le Mal de Pott, les lésions doivent 
ner autour de la moelle une sorte de virole comprimant surtout 
s conducteurs de la motililé, lesquels sont situés à la périphérie, 
tandis que les conducteurs de la sensibilité occupent les parties 











1. Cwancor, Leçons sur les Maladies du Système Nerveux, 5 édit. tome 11, p. 92. 
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centrales. Les voies sensilives (dont le trajet est aussi plus court, 
et qui gagnent immédiatement la région centrale de la moelle) 
élan! mieux protégées puisqu'elles sont plus profondes, subiraient 
une compression moindre. Il exislerait ainsi une sorte de myélite 
circulaire marginale respectant les parties grises et ne touchant 
guère qu'aux parties blanches 

Nous sommes loin, vous le voyez, de la répartition et du trajet 
des fibres de la sensibilité — tels qu'ils nous sont connus au- 
jourd'hui dont je compte vous entretenir prochainement. L'expli- 
ation est donc mauvaise; et néanmoins elle ne l’est pas encore 
lant en soi que par l'insuffisance des renseignements anatomo- 
pathologiques recueillis à l'autopsie. Ce n'est pas que les auto- 
psies de Mal de Pott soient rares. Mais il fallait, comme l’a fait 
Charcot, discerner les lésions osseuses et les lésions méningiliques, 
attribuer aux unes ct aux autres leur rôle dans la pathogénie de: 
allérations spinales secondaires, et reconnaitre que si la paraly 
du mouvement l'emporte en durée et en intensité sur la paralysie 
de la sensibilité, c'est que la tuberenlose du rachis affecte primiti 
sement le corps des vertèbres, c’est-à-dire une partie du squelette 
qui a des rapports étroits — dans le Mal de Pott — avec les racines 
antérieures motrices. 

La cause directe des paraplégies n’est pas la gibbosité os 
c'est l'infiltration tuberculeuse, quelquefois easéeuse où cas 
fibreuse de la face interne de la dure-mère. Si, comme l'avail 
okenvé Cruveilhier, de grandes déformations rachidiennes n'en- 
traînent pas forcément la paraplégie, c'est que la pachyméningite 
libereuleuse n'est pas une conséquence obligée de la tuberculose 
terlébrale; et si, comme l'avait reconnu Ollivier (d'Angers), la 
Paraplégie peut précéder la coudure du rachis, c’est que la pachy- 
méningite peut comprimer la moelle épinière avant que le corps 
‘ertébral ne s'effondre; enfin, si la paraplégie est curable, c'est 
Parce que la résorption de l'exsudat tuberculeux appliqué à la 
Surfte de la moelle rend la voie libre au courant nerveux. L'axe 
Spiral ne se comporte pas autrement qu'un nerf enser une 
ligue : Le courant s'arrête au moment de la striction, il passe 
dès qu'on La supprime. 




















































la question s'éclaircit; mais loutes les difficultés ne sont pas 
levées. 
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Les paraplégies, surlout lorsqu'elles ont duré plusieurs années. 
ne sont pas toujours curables; et elles ne peuvent pas l'être, 
quand ce n'est plus une simple compression avec congestion 
inflammal qui les produit, mais bien une myélite scléreuse, 
interstilielle et parenchymateuse à la fois. c'est-à-dire nne lésion 
réputée irréparable. 

Parmi les jobservations relatives à des cas de ce genre, il en 
est une qui a fait date : elle a été recueillie par Michaud, il y a 
quelque Lrente ans; vous la trouverez reproduite dans divers 
ouvrages. À la suite d'une paraplégie qui avait duré plusieurs 
années, et dont la guérison était survenue spontanément, un 
malade, atieint de Mal de Poll, fut emporté par une affection inter- 
eurrente: on fit l'examen de la moelle épinière, et voici ce que 
Charcot écrivit à ce sujet : 

« La moelle avait toutes les apparences de la sclérose la plus 
avancée. À ne lenir compte que des renseignements fournis par 
l'examen macroscopique, elle était le siège de lésions tellement 
profondes, qu'elle paraissait lilléralement s'interrompre sur un 
point de son trajet par un cordon d'aspect scléreux, où Con aurait 
pu croire que loule trace de tubes nerveux avait disparu. » 

Cette constatation semble assurément incompatible avec Févo- 
lution favorable de la paralysie. EL cependant, Messieurs, il est 
bien vraisemblable que l'observation de Michaud ne concerne pas 
un fait unique en son genre, Qui sait si la plupart des paralysies 
poltiques ne sont pas la conséquence d'un processus, sinon iden- 
tique, du moins analogue, et si, dans les formes curables où nous 
faisons jouer un rôle principal à la compression, il n'existe pas un 
certain degré de cetle transformation « scléreuse » explicitement 
signalée par Charcot? 

La contradiction, je me häte de le d 
le microscope révélait la présence 
assez grand nombre de Lubes à myéline qui avaient dû permettre 
le rétablissement de la fonction. La figure annexée à celte descrip- 
lion est très démonstrative. Si la moelle est déformée et réduite de 
volume, on y voit cependant encore des conducteurs nerveux de 
tout calibre et en notable abondance. Bref, il fallait admettre où 
bien une « reproduction de loutes pièces, ou bien une réapparition 
des cylindres de 1 : autour des axes dénudés ». Aucune de ces 
solutions n'élail satisfaisante, et Charcot hésitait à se prononcer, 


















n'était qu'apparente, car 
dans la virole seléreuse, d'un 
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sait pour l'une, soit pour l'autre. « Voilà, disait-il avec une prue 
dente réserve. un problème que je ne suis pas à même de résoudre 
pour le moment, ét que je me borne à offrir à vos médilations. » 

Charcot avait évidemment pressenti que, faute de preuves malé- 
rielles, aucune interprétation ne pouvait être définitive. 


HE: — Nous sommes peut-être mieux en mesure aujourd'hui de 
concevoir le mécanisme de ces guérisons inespérées, el j'espère 
vous ea donner la preuve. Prenons l'observation de Michaud, la 
plus importante et la première en date, comme le prototype des 
Cas du même genre, et examinons-la dans son ensemble. 

Le phénomène clinique capital, c'est l'existence d'une paralysie 
d'asser longue durée, avec une anesthésie transitoire, guérissant 
Spontinément Tune et l'autre, mais à des intervalles différents. 

Quant au fait anatomique, il semble consister en une myélite des- 
Hruelite, supprimant pour un temps la continuité des conducteurs 
mereux. Pour expliquer la guérison, on invoque la régénération 
des tubes, 


Mesiours, je crois qu'il y a dans ectte interprétation une sorte 
ion de principe. En effet, la conclusion repose sur Le fait 
dl'aistence d'une myélite destruc- 
Aie Mais lo myélite existait-elle réel- 
… et surtout étaitelle véri- 
lement destructine ? 
Suns doute, si l'on s'en tient à la 
discription de Charcot, toutes les 
Spjürences annonçaient une grave 
Jin du névraxe, attendu que « la 
Rev de section du tronçon de 
Melle nétréci atteignait à peine, en 
diamètre, le tirs de Ja surface d'une 
molle normales considérée dans le 
Mèné point. et que la substance 
plus représentée, en ce 
par une des cornes de 
grise, où l'on ne retrouvait « 


» (Fig. 37.) 


, je crois, comprendre la 





| 
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manière plus satisfaisante et, en tout cas, beaucoup plus conforme 
à un certain nombre de faits observés avec grand soin depuis quel- 
ques années. À l'heure actuelle, nous pouvons supposer que li 
myélite ne joue ici qu'un rôle tout à fait secondaire et que les 
lésions observées sont produites par l'élongation de la moelle el 
par une sorle de dislocation de ses éléments. 

Les cylindraxes n'ont pas été détruits, les cellules n'ont pas 
disparu; leurs connexions intimes ne sont pas rompues: seuls, 
leurs rapports réciproques ont été modifiés 


Sur ce point, Messieurs, je crois qu'il ne sera pas inulile 
d'entrer dans quelques détails. 

I n’y a pas bien longtemps qu'on s'occupe activement des Hété- 
rolopies el de la régénération de la substance nerveuse, soit spinale, 
soit cérébrale. Les hétérotopies consistent en des déplacements 
qui peuvent survenir eutre les différentes parties constitutives des 
centres ou des conducteurs. Ces déplacements n'ont rien de com- 
mun avec les malformations congénitales, je tiens à vous le dire 
dès à présent. On les observe, soit dans les traumatismes brusques, 
soil dans les désorganisations lentes, dans les simples œdèmes 
des méninges (les processus inflammatoires par exemple), la tuber- 
culose solitaire de la moelle, — une véritable rareté, — la Syringo- 
myélie, la Sclérose en plaques, la Syphilis, ete. 

J'en voyais encore récemment un exemple Urès remarquable à 
l'autopsie d'un sujet atteint de 
Myélite aiguë. 

La maladie n'avait duré que 
quinxe jours et cependant la sub- 
stance grise élail déjà complète- 
ment disloquée : les cornes du côté 
gauche étaient séparées de la com- 
missure; elles n'avaient plus de 
forme, Sur certaines coupes même, 
dans une région il est vrai très 
limilée, on ne distinguait plus rien 
du profil de la substance ganglion- 
naire; à peine voyait-on, de-ci,, de- 
là, dans des cordons blancs de forme quelconque, des amas de 
malière grise (Fig. 38), mais il eût été impossible de dire, après 











Fig. 58. — stopie de la sushtance 
grise dans un ens de Myélite aiguë. 
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men à un faible grossissement, quelle corne grise, quelle 
parlie de la commissure on avait sous les yeux. À ce niveau, la 
molle, dans son ensemble, était extraordinairement mincc. Les 
lames du tissu vasculo-conjonctif, malgré l'amincissement total, 
éhient infiltrées d'œdème. La figure que je vous présente vous 
rend compte de cette disposition tout à fait insolite, mieux que 
m'importe quelle description. Au-dessus et au-dessous du seg- 
ment médullaire aminci, l'aspect de la substance grise ct des 
conlons redevenait insensiblement normal. 


Ces faits, depuis qu'on les étudie de plus près, semblent telle- 
mel fréquents, qu'on pourrait se demander si les hétérotopies des 
œntres spinaux ne seraient pas des malformations congénilales, 
préisposant à certaines affections accidentelles dans les régions 
con les rencontre. Cette manière de voir peut après tout se dé- 
fendre et elle a eu ses partisans, Pick et Kronthal, entre autres, dont 
l'autorité est presque un argument. Elle est, en outre, assez sédui- 
sante, en ce sens qu'elle trouve un semblant de justification dans 
d'autres faits empruntés à l'anatomie pathologique générale. — 
laiser-moi vous en citer un seul, pris au hasard : 

Vous savez que les gros anévrysmes artériels se développent de 
Préférence sur le trajet des artères anomales. Une disjonction pré- 
@ïistnte des parties constitutives de la moelle dans un organisme 
qui. forcément, s'est mal développé, peut devenir un lieu ou une 
œesion de moindre résistance, favorable à tout processus mor- 
ide. Peut-être même les petites artères, anomales elles-mêmes, 
Qui apportent le sang à des régions désorganisées d'avance, sont- 
des, dans la moelle, — comme les grosses artères thoraciques 
dans le médiastin, — plus particuli ‘ement prédisposées aux lésions 
inflammatoires, aux thromboses, cle. Ne cherchons pes plus loin et 
lenons nous au fait matériel. 





N.— Voilà, Messieurs, des considérations qui ne me semblaient 
Päs inutiles. La question en effet se présentant sous une face nou- 
elle, je désirais vous faire apprécier tout le parti qu'on peut tirer 
des dernières indications de l'anatomie pathologique, pour expli- 
Quer des cas déjà anciens et qui n'avaient pas trouvé jusqu'à ce jour 
une solution plausible, comme le cas resté célèbre de Michaud et 
Charcot. Sans doute, il existe des hétér olupies congénitales de la 











du point le plus 


ln moelle dans ve 
dininètre normal; 
na de la com- 
de la substance 
conigurions 
lances au niveau 
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substance grise et des cordons 
blanes de la moelle; ilest même 
à supposer que ces hélérotopies 
sont capables de créer une cer 
luine prédisposition à telle où 
telle affection locale et aceiden- 
telle, 

Mais il y a aussi toute une 
catégorie d'hétérotopies, non pas 
primitives el congénitales, mais 
acquises, et celles-là sont se- 
condaires à des lésions for- 
luites, limitées, inflammatoires 
ou traumaltiquesle plussouvent, 

Tout récemment, Hellich (de 
Prague)", à qui nous devons un 
travail des plus documentés sur 
les hétérotopies spinales, s'ap- 
pliquait à prouver que ces dis: 
locations du tissu nerveux vé- 
sultent d'un glissement des 
parties les unes sur les autres, 
à la faveur d'un ordème préa- 
lable, L'œdème est lui-même la 
conséquence d'un trouble eir- 
culatoire, tel qu'une slase vét- 
neuse où une hypérémie qui 
lu pachyméningite explique 
amplement. Lorsque survien- 
nent un traumatisme, une dis- 
tension ou une flexion exces- 
sives, — à plus forte raison 
une coudure brusque du rachis, 
— les tissus infiltrés perdent 
leurs rapports de contiguité 
immédiate : et ainsi a lieu l'hé- 
térolopie, Lestubes nerveux mo 


1. euos, Mémoires de Académie 
tchèque des Sciences, 1816, ur 2, 
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soilpas pour cela divisés dans leur continuité. Tiraillés, mais non 
armchés, ils gardent des connexions suffisantes avec les éléments 
elluhires pour que le trouble fonctionnel ne soit pas irréparable. 

Drdinsirement la moelle, dans son ensemble, subit une certaine 
dlongation. Fixée plus haut, fixée plus bas par des adhérences 
pachyméningiliques. elle cède sur un segment intermédiaire, et la 
disloation est approximativement proportionnelle à l'amincisse- 
mel du segment étiré. C'est d'ailleurs sur les coupes transver- 
sisdes régions amincies que les hétérotopies sont le plus pro- 
noncès (Fig. 39). 

Vème n'est pas un fait hypothétique ; on le voit, on le touche 
dans les opérations pratiquées sur le rachis, et M. Chipault a 
Plisieurs fois remarqué qu'il distend comme un bourrelet la por- 
ue la moelle située au-dessous du tronçon distendu. 

Envoi déjà bien assez, Messieurs, pour expliquer celle dimi- 
mülion de calibre de la moelle, autrefois prise pour une rétraction 


Qué faut-il penser maintenant de la réduction de la substance 
fret de la disparition des tubes sur certaines coupes? — La 
Hlielion et Péparpillement de la substance 
delélongation : tout est disjoint en ap 
duréseau, quoique n'ayant plus leur for 
Mesel très peu d’entre elles sont romp 
lion dés Aubes. je vous ai dit qu'elle 
He (el méme en assez grand nombre 
Binés de myéline : et il en reste d'a 
eun doute — tous peut-être — 

Eién'ont presque rien perdu de leu 

tes reconnaître dans la masse 1 

moelle, puisque c'est à la gaine myélinique 
Ïs ronducteurs nerveux sur les coupes; mais 


sutours ont prétendu que les hétérotopi 
Miraillement brutal de la moelle, 
lndroites. Cette opinion, soutenue p: 
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d'hui que la disparition de la gaine n'entraine pas nécessairement 
la mort du eylindreaxe. Celui-ci, une fois dépouillé de son enve- 
Pè] 


EE 





Fig. 40, #1, 42 et 45, — Hétérotopies de la suhstanee grise dune tin ens de Tabes 
(d'après Angolo Ruftini). 


loppe, se divise en autant de cylindres secondaires qu'il renfermañt 
de filaments nerveux primilifs, Dans cet état, il ne cesse pas de 
vivre; il est seulement perdu pour la fonction. Comme tous les 
éléments à l'état embryonnaire, il n'a qu'une activité trophique, 
dont le développement est la fonction chez le fœtus, dont la répa- 
ration est le but chez l'adulte. Peu à peu, très lentement, chaque 
filament axile s'entoure d'une gaine myélinique d’abord très mince, 


moelle, dans beaucoup d'états pathologiques, est favorable à ce glissement ot à céte. 
déformation. Les recherches d'ra van Gieson n'en sont pas moins très instructives : 
elles nous signalent une grave erreur à éviter. Après les constatations de Kronthal, de 
Gocchi, de Feist, de Turner, Rossi, Schiefferdecker, Hellich, Angelo Rufini, il n'est plus 
douteux que l'hétérotopie soit presque toujours la conséquence d'an processus ide 
et non d'une brutalité opératoire. Un l'observe dans toutes les variétés de la myélite 
aiguë ou chronique et même dans le tabes, comme l'a fait voir Aufliti. d'emprante an 
mémoire de eet histologiste des figures (Fig. 40, 41, 42 et 45), où il est impossible 
de soupçonner les effets d'une action mécanique violente (Sopra un ceso di eterotopia 
di sostanza griqia nel midollo spinale di un tabetica, in Beiträge », Anal, #, 2. all. 
Path. Wd 46, Hi L. 1804). 
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quisde plus en plus épaisse; et au fur el à mesure qu'il est mieux 
puligé, le nouveau conducteur récupère les propriétés de l'an. 
cie, Cest un travail qui ne se fait pas en un jour; il faut des 
sunines et des mois pour qu'il se parachève; de là, la longueur 
dela convalescence. 

li supposition que les cylindres sont simplement comprimés 
Nat pas toujours conforme à la réalité des faits. Bien certaine- 
huibuné interruption complète et définitive dans leur continuité 
Soon quelquefois; il faut qu'il en soit ainsi puisqu'il y a des 
ssineurables. Mais, alors mème que le courant serait irrémédia- 
lemeitrompu, nous ne sommes pas en droit de décider qu'il ne 
pourra pas se rétablir. Le bout central des nerfs sectionnés a des 
runs de vitalité presque inépuisables, tant que les cellules 
iiguelles ne sont pas compromises. On conçoit de cette façon La 
possibilité de ces guérisons tardives, qui ne surviennent qu'après 
dssnnées et dont on désespérait. 


Telle est, Messieurs, l'explication qui doit être donnée aujour- 
nid la prétendue myélite scléreuse du Mal de Pot, — scléreuse 
en apparence seulement, puisqu'elle n'est pas destructive au même 


lieque les myélites scléreuses ou dégénératives proprement dites. 
—Sily avait parité entre les premières et les secondes, nous nous 
lniverions er présence d'une de ces impossibilités matérielles qui 
Winent les notions les plus élémentai 1ysio 

Monest acculé à un pareil obstacle, c'est que l' n pèche 
Pitomission. À l'heure où je vous parle, la lacune est com 


M La pachyméningite est done le point de dép: 
dde des phénomènes de compression. Mai 
dans l’évolution de La pachyméningite e 
licularités sur lesquelles je crois enc ü 

Le plus souvent, vous disais-je, el 

lion caséeuse reste appliqu 
Mère: l'arachnoïde et la pie-mère son 

Rien n'est plus surprenant que cett 

métinges profondes, dans certains 

e, VÜgé à l'intérieur du canal rach 
srl moelle épinière. Ces cas son 
en ile nature à nous faire compr 
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parlais tout à l'heure. Non seulement les deux méninges molles 
sont intactes, mais encore la moelle elle-même (Fig. 44). El com] 








Fig. 44. — Coupe transversale d'une moe épinière (région cervicale}, dans un eas de 
pacliyméningite tuberculeuse externe (d'aprés une préparation obligeamment cosntt- 
niquée par M. Marinesco}. — T, masse Dacia développée à lu la face antérieure 
de la dure-mére (DM). — La cavité arachnoïdienne traversée par les racines anté- 
rieures (HA) et postérieures (RP) est absolument saine. 








celle-ci, simplement comprimée, n’a pas encore subi de trans- 
formation dégénérative, il s'ensuit que les alternatives de dispa- 
rilion et de réapparition des fonclions sensitivo-motrices sont 
subordonnées aux variations des phénomènes congestifs dont le 
dure-mère est le siège. 

lei, Messieurs, je n'ai qu'à faire appel à des souvenirs toujours 
présents. L'histoire de la phthisie vulgaire abonde en épisodes 
identiques. Dans la lubereulose chronique dite congestive, après 
des périodes d'accalmie dont la durée est indéterminée, on peut 
voir survenir à l'improviste des fluxions aiguës et des œdèmes 
pulmonaires qui se traduisent par une dyspnée alarmante et de 
la fièvre; peu à peu, les accidents généraux et locaux s'atté- 
nuent et dispa ent. Que s'est-il passé? — Au pourtour d'une 
masse caséeuse, une forte poussée inflammatoire, accompagnée 
d'infiltration parenchymateuse et pleurale, avait diminué le champ 
respiratoire. Avec la résorption de l'exsudat, tous les symptômes 
se sont apa 
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Tel est aussi le cas de ces adénites scrofuleuses torpides dont 
Va toméfaelion parfois soudaine provoque l'angine laryngée œdé- 
mateusr, l'esquinancie des vieux auleurs, el qui. après une phase 
aiguë, le plus souvent éphémère, ne laissent à leur place qu'un 

pet groupe de ganglions indurés. 

de ninsiste pas sur ces rapprochements incontestablement légi- 
mes. Vous devinez bien que, si la réparation est beaucoup plus 
lente à se faire dans les poussées congestives pachyméningili- 
ques, est que lu moelle n'est pas un organe tolérant. 


Ifailleurs, l'influence de la pachyméningite seule sur l'appari- 
lion dès paraplégies pottiques est prouvée par un certain nombre 
decis bien connus des chirurgiens. Il n’est pas rare, surtout dans 
les hôpitaux d'enfants, de voir une paraplégie sensitivo-motrice 
coicideravec des accès de fièvre dont la courbe thermique annonce 
mésuppuralion. Un délai de quelques jours suffit pour qu'on assiste 
älufürmation d'un abcès, parfois à peine plus gros qu'un furoncle, 
pointant sur les côtés d'une apophyse vertébrale. Une incision fait 

ipaulla rassem- 
al de Pott; ils 
grité de la moelle. 


Delnut ce qui précède, allez-vous, Messieurs, conclure que la 
Moëlle épinière ne soit jamais gravement 16 ou qu'elle n'ait 
Fnis à supporter que des effets de compression? — Assurément 
non, 

La pachyméningite, d'abord exte 
als, forcément, Varachnoïde et la pie-mè 


yéli 
Pour fé coup, la Myélite transverse est 
Enés conséquences de dégénérations 
lunes et tes autres indélébiles. L'obsi 
Millaires provoque la formation de pe 
Miqués, mentionnés pour la première p Tr: 
ussidans ces cas que l'œdème ax plus grandes pro- 


Hassatp, LaÇUSS. 1ù 
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Il me faut, à ce propos, vous dire que les lésions veineuses 
sont infiniment plus importantes que les lésions artérielles. 

D'une façon générale, les oblitérations d'artères nous expliquent 
l'œdème bien moins aisément que les oblitérations de veines. Les 
recherches toutes récentes que mes internes MM. Lamy, Tollemer, 
Paul Londe ont faites à ce sujet, sont absolument probantes ; 
et si les phlébites, avec leurs thromboses, l'emportent sur les 
arlérites oblitérantes, il n'est pas difficile d'interpréter l'infiltra- 
tion du parenchyme spinal, qui marque le premier degré de la 
myélite transverse: ce mécanisme n'exclut pas d'ailleurs une 
influence analogue attribuée par Kahler à la compression des Iym- 
phatiques. Peut-être aussi la compression à distance du canal 
épendymaire joue-t-elle un rôle accessoire et analogue, 





VE — Puisque je vous parle incidemment des formes graves des 
paralysies pottiques, je ne dois pas me borner à vous signaler la 
Myélite transverse. Il faut avoir toujours présente à l'esprit l'éven- 
tualité menaçante d'une section véritable de l'axe, qui résulte des 
effondrements lents ou rapides. Dans les fractures spontanées du 
rachis, la coudure à angle aiqu entraîne le plus souvent des déchi- 
rures du tissu nerveux. Charcot, Lannelongue, Chipault, Myers 
et lant d'autres ont insisté sur le fâcheux pronostic des paraplé- 
gies dans les cas de ce genre. Mais la cyphose, retenez-le bien, 
n'entraine pas nécessairement des altérations indélébiles. Méme Ha 
coudure brusque, à angle aigu, alors qu'elle produit instantané- 
ment un ensemble de symptômes où nous croyons reconnaitre 
une hémisection de la moelle, comporte encore des chances de 
guérison, dans la majorité des cas, le Syndrome de Brown- 
Séquard est incurable après un effondrement subit, on le voit peu 
à peu disparaitre après un effondrement lent. Brown-Séquard Jui: 
mème en a cité un exemple mémorable : une paraplégie complète 
s'était installée en cinquante heures à la suite d'une coudure pro- 
gressive. Le sujet fut immobilisé dans une gouttière el la paraplé- 
gie disparut. 

Un dernier facteur de gravité, dont je n'ai vraiment pas à vous 
parler, est la tuberculose de la moelle ellemème, On a supposé 
que le Mal de Pott pouvait en être l’origine, le point de départ le 
rapproché, et que les paraplégies étaient ainsi la conséquence 
directe d'une myélite tuberculeuse. W est indéniable, Messieurs, 
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que la tuberculose spinale existe; il n’est pas moins ecrtain qu’elle 
peut déterminer des paraplégies. Mais ce qui est plus certain 
encore, c'est qu’elle est d'une rareté extrême, et Schmaus, au 
congrès de Wiesbaden, en 1890. a réduit son rôle à sa juste 
valeur. En général, la myélite tuberculeuse, soit spontanée, soit 
consécutive à un Mal de Patt, affecte tous les caractères d'une 
“nyélile aiguë. Pour ces deux raisons elle sort de notre pro- 
gramme. 
Je me résume : Les paraplégies passagères ou durables du 
Mal de Pott sont le fait d’une compression de la moelle épinière, 


compliquée d'une infiltration wdémateuse susceplible de se ré- 
sorber, 








ML. — Puisque le pronostic de ces paraplégies est étroitement 
subordonné aux conditions anatomiques, — ou pour mieux dire, 
mécaniques, — qui les commandent, demandons-nous à présent si 
leur Paraocéx:E peut être sûrement établie. 

Vous soupçonnez bien, Messieurs, que la situation n’est jamais 
aussi simple en réalité qu'elle le parait dans les exposés didac- 
liques. Aussi bien ai-je à vous avertir dès maintenant que les phé- 
nomènes paralytiques ne sont pas, ainsi qu'on l'admettait à l'ori- 
gine, sous la dépendance exclusive de la compression spinale. J'ai 
l'assurance — fondée sur plusieurs constatations d'autopsie — que 
la compression spinale devra être invoquée bien plus rarement que 
les compressions radiculaires pour donner l'explication non sen- 
lement de la paraplégie pollique, mais de l’évolution et de la cura- 
bililé de cette paraplégie. 

Nous nous sommes d'abord conformé par tradition à l'hypo- 
Ghèse qui attribue les complications paralytiques du Mal de Pott 
soil à une myélite transverse. soil à une pachyméningite spinale. 

Question me semblant jugée à cet égard, je ne vous parlerai plus 
désormais que des lésions radiculaires. 

Ilest de toute évidence qu'une pachyméningite externe — vous 
Sie que celle-là est incomparablement la plus fréquente — peut 
Produire des paralysies aussi bien qu'elle produit une myélite de 
Yoisinage. Vous admettrez même que, vu la fréquence et l'inten- 
Sité des altérations osseuses au vo 
1 névrites radiculaires sont plus 
l'édème intra-rachidien. 

























age des trous de conjugaison, 
immédiatement efficaces que 
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Or il est un élément de diagnostic que j'ai passé jusqu'à préseut 
sous silence : la douleur. 

Sachez donc que la douleur ne fait presque jamais défaut dans 
les paraplégies du Mal de Pott, au moins pendant les premiers 
jours de leur installation. Depuis près de trente ans, les auteurs 
ont cru pouvoir établir le diagnostic différentiel des lésions spi- 
nales et des lésions radiculaires sur l'absence ou la présence des 
douleurs pseudo-névralgiques. Il est parfaitement vrai que les ma 
ladies essentiellement médullaires ne sont guère douloureuses: 
au contraire, celles qui entraînent la participation des racines 
postérieures sont douloureuses à un degré quelconque. Ainsi, lors- 
que je prétends que les paraplégies pottiques sont d'origine radieu- 
laire dans l'immense majorité des cas, je vous laisse deviner faci- 
lement le mécanisme de la douleur, En outre, vous concevez sans 
peine que, si les douleurs font défaut, la localisation de la pachy-, 
méningite dans la région antérieure du rachis peut épargner absolu- 
ment les racines postérieures. Mais vous comprendrez aussi dès à 
présent combien l'intervention chirurgicale est en pareil cas difficile, 
sinon dangereuse. Autant il est simple de supprimer une masse ea- 
séeuse qui ne comprime que la moelle, autant il est malaisé et 
téméraire de chercher à libérer des racines rachidiennes encastrées 
dansune production tuberculeuse au niveaudes trousdeconjugaison. 





VI. — Les quelques malades que je vais vous présenter me 
tiendront lieu d'arguments, à l'appui de ce que j'avanee. 


A. — Le premier cas est un exemple absolument typique de 
Pachyméningite cervicale radiculaire. 

IL s'agit d'une enfant de 
paralylique s'est développé 


onze ans, chez laquelle la faiblesse 
insensiblement. Ses parents, qui ne 
lui ont peut-être pas donné les soins nécessaires, ont laissé cette 
paraplégie cervicale s'installer sans lui attribuer une grande impor- 
lance, sans étre en mesure de nous donner aujourd'hui le moindre 
renseignement sur la date approximative de son apparition. Nous 
apprenons seulement qu'au mois d'avril dernier, — il y a bientôt 
un an, — la petite fille a éprouvé des accidents fébriles très graves 
rapportés à une méningite; donc, c'est environ depuis celte date 
que son cou aurait pris une atlitude vicieuse et que ses membres 
supérieurs se seraient paral L 
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La façon de tenir la tôte, la raideur de la nuque, la démarche 
compassée vous font du premier coup reconnaitre un Mal sous- 
occipital. Les parents appellent cela « un lorticolis »; mais vous 
Savezqu'un torticolis qui dure depuis plus d'un an chez une enfant 
délicate ne peut guère être autre chose qu'un Mal de Pott. Vous 
en avez la certitude lorsque ce torticolis se complique d'une para- 
Aysieilatérale et symétrique du membre supérieur. 

Qui dit torticolis dit affection douloureuse. Notre petite malade 
soulfre en effet, non pas de la nuque, non plus que de l'épaule, 
ni du bras, ni d'une région quelconque où elle puisse locali- 
sers douleur, Elle souffre, vaguement et profondément, du 
vou, des épaules et des bras, et sa douleur n'est ni provoquée ni 
eueirée par les mouvements. Voilà bien le trait caractéristique 
désdonleurs pseudo-névralgiques, autrement dit des douleurs radi- 
culaires. 

D'autre part, vous constatez que toute la région cervicale, toute 
lnigion seapulaire, le bras, l'avant-bras, la main, sont atrophiés 
timasse. U'est à peine si enfant peut élever ses deux membres 
Ju Vhorizontale. L'atrophie n'est pas très prononcée: on ne 
Paiblui imputer une pareille incapacité fonclionnelle. 

Enli, écoutez le bruit très particulier que cette petite fille fait 
A plourant : c'est un bruit de spasme laryngé, que vous entendez 
uélquefois dans les cas de compressions radiculaires cervicales. 
läprésenes des centres respiratoires étagés dans toute la moitié 
Supérieure de la colonne cervicale nous en fait deviner le méca- 
LUS 

Les membres inférieurs sont sains à tous égards. 

Uné légère exagéralion des réflexes rotuliens nous permet sim- 
lement de croire à une compression superficielle de la moelle, 
Msriende plus. Tous les processus irrilatifs intra-rachidiens 
Minime conséquence. et, si l'exagération des réflexes rotuliens 
Peu, dans La pralique, passer à bon droit, el quoi qu'en ait dit, 
Bibine fonction morbide du cordon latéral, elle ne signifie pas 
Me ce cordon soit dégénéré. 

me garderais bien d'appeler ici la chirurgie à mon secours. 
L ilisation et le lraitement général suffront, j'en ai la con- 

ispour enrayer Le mal. 11 n'est pas jusqu'à l'atrophie mus- 
lire dont je n'espère la guérison. 
autres cas légitiment ce pronostic, 
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Voici une autre enfant qui s’est présentée au mois de novembre 
dernier à la consultation. Chez elle encore, le Mal de Pott à débuté 
par un torticolis peu douloureux, suivi à bref délai d'une paralysie 
presque complète, avec atrophie musculaire lrès prononcée de la 
lotalité du membre supérieur gauche, On avait aussi noté dès cette 
époque des serousses fibrillaires eldes douleurs : les racines posté- 
rieures comme les antérieures semblent donc avoir été compri- 
mées. 

Cette enfant a été soumise à un traitement médical et on l'a 
immobiliste. Aujourd'hui, elle semble complètément guérie; vous 
auriez grand'peine à relrouver dans son bras gauche des traces de 
la paralysie, L'atrophie elle-même n'est presque plus appréciable, 

Je ne prétends pas que la pachyméningite ait disparu pour tou- 
jours, mais les phénomènes de compression spinale se sont consi- 
dérablement atténués; quoique les museles du cou présentent en- 
core un certain degré de contracture et que les réflexes rotuliens 
restent un pou exagérés, ces accidents vont, selon loute probabilité, 
disparaitre peu à peu à leur tour, 

Dans ce cas, comme dans le précédent, la lésion pachyméningi- 
tique s'est vraisemblablement localisée au voisinage des trous de 


conjugaison, comprimant surtout les racines antérieures, el plus 
légèrement les postérieures, 


Une histoire encore bien plus éloquente est la suivante, — élo- 
quenté par les faits : — vous allez en juger. 

Un homme de trente ans, commerçant, sobre, non syphilitique, 
mais de constitution assez frêle, vint me consulter à l'Hôpital 
Saint-Antoine au printemps dernier. Il se plaignait de douleurs 
intolérables, permanentes, profondes, dans la moitié droite du cou, 
dans l'épaule droite et dans tout le membre supérieur droit, 

Depuis quelques semaines, il s'était aperçu que le bras droit 
avait maigri, qu'il ne pouvait plus s'en servir, et il lui semblait 
que les douleurs n'étaient pas la seule cause de son incapacité 
fonctionnelle, puisque celle-ci persistait pendant les courtes rémis- 
sions du mal. En réalité, cet homme n'avait autre chose qu'une 
atrophie musculaire scapulo-humérale par compression radieu- 
laire. Ici, à l'inverse des cas précédents, l'atrophie était des plus 
prononcées. Le malade fut photographié, et vous pouvez apprécier 
l'asymétrie des deux épaules (Fig. 45). 





ii 
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Les pupilles étatent égales; le visage ne présentait pas de rou- 
geur plus marquée à droite qu'à gauche, rougeur qu'on voit fré- 
quemment dans les paralysies radieulaires 

Mis une particularité tout à fait inattendue m'intriguait assez 
Fort pour m'engager à demander 
% mon collègue M. Pierre Marie, 
dé me donner son avis. Le ma- 
lade avait une paralysie atro- 
plique de la mnoitié droite de la 
fmigue et du voile du palais, ac- 
cimpagnée d'un trismus appa- 
Pots je veux dire par là qu'il 
hi tit impossible d'écarter 
lésmichoires du côté droit. Nous 

| teonslations absolument rien 
d'atormal dans la nutrition ni 
dinsles fonctions des muscles du 
vté gauche. 

Do pachyméningite cervicale 
Sipérieure et inférieure était la 
Sul lésion capable de produire 
latrophie scapulo-humérale t0- 
lle, Or, pour expliquer l'hémi- 
älrophie de la langue et du voile 
du pubs, il fallait supposer que 
infiltration tubereuleuse remon- Fig. #5.— Atrophie de la totalité du me 
Dh lu région bulle M 

racines de l'hypoglosse 

ient sérieusement touchées ’impossibi écarter la mâchoire 

Pouriil être le Fait d'une paralysie des muscles abaisseurs inner- 

par le plexus cervical, Vous v 












2 qu'en somme la lésion de ce 
Mabsus-occipital occupait la région la plus élevée où elle püt se 
Mine ES atteignait l'os occipital lui-même, puisque nous 
Môisallaire à une névrite radiculaire de l'hypoglosse. 
affirmer quil s'agit d'une pachyméningile tuberculeuse, 
lus fisions, M. Marie et moi, des réserves sur la possibilité d'une 
Production d'autre nature, un syphilome, par exemple, où une 
maligne. 
Mais qu'il y avait de plus ficheux dans cette situation, c'est 




















pression angoissanle, avec spasme gloltique, 0 
dyspnée laryngée. Le pneumo-gastrique semble 
dès son origine, ou même encore plus haut que l 
nerfs laryngés: le phrénique pouvait être. également 
bref, malgré l'absence de tont phénomène cardiaque, nou 
toutes les raisons de craindre des complications graves à 
échéance. 

Par acquit de conscience, le traitement spécifique fut 
régulièrement appliqué pendant six semaines, mais 

Le malade revint me trouver, désespéré, réclamant 
cris une opération quelconque qui le soulageät de ses ini 
douleurs. Je l'adressai alors à mon excellent maitre et 

























dien, dans la région du trou occipital, lui paraissait réalisal 
Étant donné qu'il fallait dégager les racines de l'hypoglosse et 






réséquer un segment de l'atlas, chose à peu près impossible, 

Tel était l'avis de M. Monod, qui, pour me convaincre, m° s 
à M. Farabeuf, « Réséquez de l'axis lant que vous voudrez, me 
répondit M. Farabeuf, mais de l'atlas, rien! » 

De jour en jour, le malade venait nous adresser des 
cations plus instantes. Nous lui fimes entendre qu'un nouve 
lraitement médical préalable devait étre suivi avant l'opération : 
l'huile de foie de morue à haute dose et repos absolu. # 

Bien nous en prit. Deux mois après, la guérison était complète. 

Je ne soutiendrais pas que ce malheureux doit au traitement 
guérison inespérée. La résolution spontanée des processus con 
tifs dans les pachyméningites tuberculeuses est souvent œuvre 
de la Bonne Nature. Mais, nous nous félicitons, nous tous qué 


avons vu le malade, qui avons assisté à ses crises et redouté le= 
accidents suprômes, de n'avoir pas cédé à ses instances el « risqué 
| le tout pour le tout ». N 



























a 
B. — Jusqu'à présent, Messieurs, je ne vous ai parlé que de 
paraplégies cervicales. 11 me serait beaucoup plus facile de vous 
présenter des cas de guérison de paraplégie des membres énfé 
rieurs, c’est-à-dire des cas bien moins graves, bien plus vulgaires 
et bien plus généralement connus. Je vous ferai donc voir sim= 


A | ue" 


ii 
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plement deux malades, un enfant et un adulte, chez lesquels la 
paralysie a encore rétrocédé spontanément. 


Venfant, âgé de huit ans, a un Mal de Pott dorsal. On distingue, 
en y gardant de près et surtout en palpant avec soin, une petite 
gibbosité dont les parents ne se sont jamais aperçus. 
| Le pelit garçon nous a été adressé comme atteint de Myopathie 
pomitise du type inférieur. En effet, lorsqu'il est entré dans le 
service, il marchait bien, mais ne pouvait pas courir; il était 
fortement cambré, et son altitude rappelait, de loin il est 
will de Ia Paralysie pseudo-hypertrophique. La similitude était 
daülsmt plus grande que l'enfant, lorsqu'il était couché, avait 
besoin: pour se relever, de grimper le long de ses jambes (c'e 
Version consacrée). Le membre inférieur droit, plus impotent 
| Au le ganche, était atrophié en masse, el nous trouvions le réflexe 
Paléllaire du même côté notablement exagéré. 

lentore, c'est le repos pur et simple qui a opéré la guérison, 
Ina pas fallu six mois pour que les masses musculaires repris- 
Sülleurs fonetions et leurs dimensions normales. L'enfant marche, 
nt ét saute comme sil n'avait jamais rien eu. La gibbosité seule 
Ne mais vous ne sauriez dire laquelle des deux jambes a été 






Voici maintenant un eas relativement plus sérieux. 
Lomme que vous avez sous les yeux, âgé de trente ans, est 
M lintdune coudure vertébrale dont le développement s'est fait 
Mbehinelenteur extréme, Cependant, bien avant qu'il ne s'aperçüt 
commencement de la gibbosité, il avait éprouvé une certaine 
à marcher: « il tenait mal ses jambes » el il ne pouvait 
Pis cnirir. Cela dura plusieurs mois, et puis il n'en fut plus ques- 
” 

Aiclque temps de là, il se fractura la jambe gauche : on lui 
Bhbliqua un appareil inamovible et, naturellement, il garda le it. 
le décubitus dorsal lui était très pénible; il ressentait des douleurs 

ires insupportables et qu'on ne s'expliquail pas. 
le temps de la lormation du cal fut accompli, on voulut 
le tire lever 3 ilne le pouvait pas; ses deux jambes élaient raides 
4 : = Tant qu'il était coucl 
Mas sans amplitude el sans énerg 
















6, il les remuait encore, 
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Cet état ne s'améliora point : les douleurs persistèrent, la fai- 
blesse augmenta et, en quelques mois, la paraplégie fut complète. 
Alors, la courbure vertébrale apparut et ne Bit que s'exagérer par la 
suite. 

Aujourd'hui le malade ne quitte plus le lit: ses membres infé- 
rieurs sont complètement inertes et atrophiés en masse il garde 
l'attitude d'extension; le réflexe rotulien est exagéré, et ln trépi- 
dation spinale provoquée est presque inépuisable, 

La persistance des douleurs, qui surviennent par crises et qui 
se sont étendues aux membres inférieurs, leur caractère pseudo: 
névralgique, leur concordance d'apparition avec les phénomènes 
amyotrophiques, me font encore admettre l'existence d'une lésion 
radiculaire. 

J'ajoute que dans ce cas, comme dans tous les précédents, l'ab- 
sence d'anexthésie laisse à supposer que la moelle n’est pas profon- 
dément tonchée. 

Mais ce qui, plus encore, nous autoriserait à affirmer une alté- 
ration au moins irrilative des racines, c'est une réfraction tendi- 
neuse des muscles fléchisseurs du pied, qui a insensiblement pro- 
duit un pied bot. 

Cela, Messieurs, me semble péremptoire, Dans l'hypothèse que la 
guérison de la lésion radiculaire püt se réaliser, la formation de 
ces rétractions tendineuses mettrait un sérieux obstacle au retour 
des fonctions musculaires. 

de ferais encore volontiers quelques réserves au sujet de deux 
autres symptômes, dont l'interprétation pathogénique n'est pas 
absolument éclaircie : d'abord, une intolérance vésicale, qui peut 
faire supposer l'extension de la pachyméningite 
où mieux, jusqu'aux racines des nerfs des rés 
lieu, la formation d'une escharre sur la signification pronostique 
de laquelle je reviendrai dans un instant. Apprenez seulement que 
deux fois déjà cet homme a eu des escharres sacrées qui ont com- 
plètement guéri. 

Quant aux troubles urinaires, ils n'ont pas, malgré la circonspec- 
tion que réclament toujours de pareils cas, la lâcheuse signifien: 
lion pronostique qu'on leur attribue en général; leur gravité est 
subordonnée à des complications que vous devinez et qui ne regars 
dent en rien In moelle, Is ont, quelle que soit leur durée, li même 
tendance spontanée à la guérison. 
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IX. — Si j'ai tant insisté, Messieurs, sur la bénignité relative 
des paraplégies pottiques. c'est qu'il me reste maintenant à justifier 
V'intervention opératoire dont je vous parlais au début de cette 
leçon, et qui doit vous sembler si peu conforme avec tout ce que je 
viens de vous dire. 

Cest, non pas à contre-cœur, mais simplement contraint ct forcé. 
que j'en ai appel la chirurgie. Profondément convaincu que les 
paralysies pottiques guérissent presque toujours, comme l'ensci- 
smaitCharcot, je ne pouvais pas cependant oublier le danger que fait 
œourir à un poraplégique, quel qu'il soit, cette complication suprè- 
mement grave, également décrite par Charcot : le decubitus acutus. 

Voici l'histoire en très peu de mots : 

Un jeune homme de vingt-deu ujet à des fourmillements 
ans les membres inférieurs et, depuis quelques semaines, faible 
Sur ses jambes, fut atteint subitement. il y a vingt jours, d'une para- 
Plégie spasmodique. bilatérale, complète, avec une perte absolue 
de lasensibilité, depuis les orteils jusqu'au-dessus de l'ombilic. Le 
fait que ectte paraplégie était spasmodique éliminait immédiate- 
ment l'hypothèse d'une lésion destructive de la moelle, telle qu'une 
hémalomyélie. ou un ramollissement ischémique. Nous n'avions 
PaS non plus à supposer l'existence d'une dégénération latérale. 

Puisque les phénomènes avaient débuté véritablement du jour au 

ndemain. dans l'espace d’une nuit. Seule, une compression 

Fusque intra-rachidienne peut déterminer un état spasinodique 
Semblable. 

. Ce jeune homme n'avait pas de Mal de Pott, du moins pas de 

bbosité appréciable. mais il était tuberculeux. Admettre qu'une 
Cavere tubereuleuse d'un corps vertébral s'était ouverte dans la 
ë achidienne n'avait rien que de très rationnel. Bien plus, le 
agnoslic régional pouvait être déterminé avec une grande pré- 
on.vu que. d’une part, {a vessie et le rectum élaient paralysés. 
<Ù que, d'autre part, la ligne d'anesthésie sus-ombilicale, surmon- 
\&e d'une zone d'hypcresthésie, nous fournissait un repérage cer- 
lin pour la limitation supérieure de la compression spinale. 

La conviction que nous nous étions faite sur la nature de la 
\ésion et son siège nous engagcait à tenter la suppression radicale 
du mal par l'ouverture du canal rachidien et un procédé d’exérèse 
Que j'abandonnais au libre choix du chirurgien. 

Malgré tout, Messieurs, permettez-moi de le répéter, je n'aurais 
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pas pris celte décision, en raison de tout ce que je viens de vous 
exposer, si une complication d'une gravilé superlative ne nous 
avait pas forcé la main. 

En moins de trois jours une large escharre s'était formée à la 
région fessière, entourée d'un œdème cyanique remontant jus- 
qu'au-dessus de la base du sacrum. La rapidité de l'envahissement, 
l'aspect phlegmoneux des parties infillrées, la couleur violacée 
des grosses bulles qui avaient été le point de départ de l'escharre, 
enfin un mouvement fébrile accompagné de frissons, lout carac- 
térisait ce trouble trophique qui ne pardonne pas : le decubitus 
aigu. W y a loin de là aux écorchures sacro-trochantériennes 
qui apparaissent si fréquemment à la suite du séjour prolongé 
au lit. Le pronostic de ces dernières ne nous cause jamais lant 
d'alarmes. Même dans les maladies des centres nerveux, on Îles 
voit spontanément guérir, C'est simple afaire de temps el de 
propreté. Il n'en va pas de même du decubitus aigu, puisqu'il est 
presque infailliblement mortel. 

I n'y avait pas un jour à perdre. M. Chipault voulut bien pra- 
liquer la lamnectomie : les lames des 9°, 10° et 11° vertèbres 
dorsales ayant été réséquées, et la moelle ayant été écartée avee 
toutes les précautions voulues, on découvrit à la face postérieure 
des corps vertébraux, en dehors et en avant de la dure-mère, une 
masse caséeuse, grosse comme une noix et ramollie à son centre. 
Cette tumeur tuberculeuse fut enlevée complètement; puis, les 
parties osseuses une fois ruginées et cautérisées, on pansa à Piode- 
forme et le malade fut suspendu dans une goultière de Bonnet. 
Voilà deux jours que l'opération a eu lieu; l'état général est aussi 
satisfaisant que possible et j'espère que tout ira bien. Je peux 
même vous dire que déjà l’escharre a bien meilleur aspect: 
l'œdème a disparu et nous avons presque la certitude que le 
danger immédiat est conjuré. 

Sil ne devait résulter que cela de l'opération, nous pourrions 
ù nous en féliciter, notre rôle étant de prolonger la « courte 
» de nos patients, ne fût-ce que de quelques jours. Il faut tou- 
jours courir au plus pressé. 








d 





X. — Ce que je voudrais vous dire encore une fois avant de ter- 
miner, C'est que l'intervention chirurgicale, en règle absolument 
générale, ne convient qu'aux cas où l'urgence immédiate se fait 
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senlir, Sauf les complications qui compromettent l'existence, les 
æudents paralytiques du Mal de Pott s'accommodent des ater- 
moiements. 

Ne vous laissez pas séduire, Messieurs, par des suceès encore 
Inprars. Les guérisons post-opératoires sont si lentes qu'on peut 
se demander si le chirurgien a toujours le droit de s'en faire 
hünmeur. La réparation des désordres anatomiques et le retour des 
Hucions exigent le plus souvent de longs mois; et cela n’est pas 
wesivéement le propre des opérations tentées contre les accidents 
métingitiques de ln tuberculose vertébrale. Je pourrais vous en 
die out autant des trépanations, des résections, des lamnecto- 
mis impérieusement indiquées dans les cas de grand traumatisme 
hi rachis. 

Nous avons vu, ces derniers jours, M. Reclus et moi, dans le 
smiode notre distingué confrère M, Horsley, un nombre respec- 
he demalades guéris par l'une quelconque de ces opérations. 
Ditpresque tous la convalescence avait été si lente que je me 
demandais si la grande habileté du chirurgien de Londres avait 
Wlhvaneer seulement d'une semaine. 

Mis jemlai pas le droit de vous parler des opérations motivées 
Moiisaccidents d'une gravité imminente ; je n'ai à apprécier que 
alu des complications d'ordre purement médical sont en 
dise, 

Jos connaissez, Messieurs, mon opinion de médecin. Je viens 
deisla dire et je vous l'abandonne, sans chercher à vous l'im- 
Mneresle convainen que la chirurgie de la moelle épinière 
st Déine de promesses, comme l'enfer est pavé de bonnes 
imentions. 

Didi. je fais exception pour quelques interventions dont la 

ilé simpose. 

Ainsi dans un cas tout à fait analogue au nôtre, Lane a enlevé 
ls limes des 9°, 10° et 11° vertèbres dorsales et excisé un paquel 
de fingpsités sus-jacentes à la dure-mère : deux jours après l'opé- 
Pinule sujet recouvrait l'usage de sa jambe gauche et au bout 
d'un inois La paraplégie avait disparu. Je pourrais également vous 
Féiyeb à une observation identique d'Abbe et à plusieurs autres 
Psemlilées par Mac-Even. Wyth, Ménard. Mais ici encore il me 
Snit beaucoup plus facile de vous signaler, non seulement les 
inais aussi les aggravations. 
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S DE MAL DE POTT, 


Chose lriste à dire, les succès ne sont ie vol souvent Lempo- 
raires. Chez trois amalad $ y va ent 
s de trois e s'étendre et la 
motilité disparaitre peu à peu. Les résultats de Roux, Picqué. 
aleta, Delorme, ne sont pas plus encourageants. 

Écoutez d'ailleurs ce que vous e 
s plus récents; le 









ignent les ouvrages classiques 
S conclusi sac ardent. à bien peu prè S. 
avee les nôtres : « À ces lrépanations, disent MM. Forge et 
Reclus, nous n'acceptons qu'une indication : ane compre 
la moelle, aiguë, menaçante, avec des symplimes r 
pressants où des troubles vésico-reetaux rebelles, dont le repos 
et l'horizontalité n'enrayent point Les progrès. » 

Dans ce qui a trait aux troubles vésico-rectaux rebelle: 
cois pas clairement leurs rapparts avec la compr 
la moelle. Ils me paraissent presque tonjours relativeme 
ebvous pourriez voir dans notre servie un malade paralytique chez 
lequel ils ont guéri complétement el spontanément après une duré 
de deux anx. Quant au reste, j'y 
seulement aux indications opératoires, mentionnées par Foi 
el Reelus, le decubitux aigu, dont la terminaison naturelle est 
lan 
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seharutique. Les lès 
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HUITIÈME LEÇON 


HÉMATOMYÉLIE ET PARAPLÉGIES SUBITES 


À. Les Paraplégies apoplectiformes et l'Hématomyélie. 
Estane cusiges. — l'araplégie à début brusque des membres Mit et 
sensibilité; avee paralysie des sphincters. An ssive. Contracture 
Peruanente et dissociation syringomyélique de la sensi 












ML Aurue mammouoiore. — Hémorrhagies qui peuvent donner lieu à la Paraplégie 
sabite. Héatorachis. — Hémorrhagies nu i 
— Celeci est le plus souvent consécutive à dex lésions ant 








ieures de la moelle. 
de \'Hématony yélie et de la 









L. Liens de parenté anatoino-pathologiques et clin 
Syringomyélie. — Dissociation di 
lle secondaire à la Syringo 
FF. Dusenc de Hystérie dans les cas de par 
niélqe dans la paraplégie hystérique. — Paraplég 
üe.— Absence des troubles sphinctériens dans la Paraplégie hystérique subite. 


V Rrplégie subite dans les Tumeurs intr 





rachidiennes où intra-spinales. 


FL Panpléies subites dans la Myélite aiguë. — Myélite aiguë apoplectiforme [Nayew 
lion « syringomyélique » de la sensibilité dans la Myélite aiguë. 















fl À Pamoste. — Les Hémorrhagies en général sont In & lux fréquente des 
Parsplégies subites. — La disposi ères de la région 
ulaire prédispose à l'Hématomyélie lon 


ML Pososne, — Tratremesr. — Indications et contre-indications thérapeutiques !. 





MessiEcrs, 


Vous vous rappelez, sans doute, avoir vu venir à l'une de nos 
‘“mières consultations du mardi, un malade atteint d'une aff 
lion spinale, survenue soudainement, du soir au lendemain, vrai- 
“mblablement à la suite d'une hémorrhagie médullaire. Nous 
äons reçu dans le service de la Clinique et nous avons pu l'exa- 
Miner à loi Aujourd'hui encore, je suis disposé à maintenir 
Mlre diagnostic du premier jour. Mais, comme tout diagnostic est 
Malière à discussion, je profiterai de celte circonstance pour vous 
Parler des Paraplégies subites — celles en particulier qu'on qua- 
lie d'apoplectiformes. et qui, la plupart du temps. résullent soit 

















1 Leçon du 15 juin 1804. 
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d'une hémorrhagie intra-spinale où Hématomyélie, soit d'une 
hémorrhagie intra-rachidenne où Hématorachis, 


L— V pour entrer en malière sans plus larder, l'histoire 
du malade’, Elle est à la fois des plus simples et des plus instrue- 
lives : c'est véritablement un type du genre. 

Vous voyez un homme dé 36 ans, de bonne mine et solide- 
ment charpenté, Ses antécédents héréditaires n'ont rien qui doive 
nous arrêter. Son père a succombé à un «# chaud et Froid », sa mère 
à une ascite, De ses autres parents, les uns sont morts, tous de 
vieillesse, les autres sont bien portants, Quant à lui, son passé 
pathologique n'est pas très chargé. Étant enfant, il ne se rappelle 
pas avoir eu d'indispositions durant plus qu'un ou deux jours. 
J'ajoute : pas de traces de Syphilis. 

I a exercé différentes professions. Frotteur à 20 ans, puis garçon 
d'hôtel, puis soldat en Tunisie, — le pays de la soif, — cufin, depuis 
Qans, charretier, I boit, et il ne s'en cache pas : « C'est le métier 
qui veul ça ». Son ordinaire est de trois litres de vin par jour, sans 
compter les petits verres de rhum, IE est aussi grand fumeur de 
pipe, et il chique. Je mentionne le fait, pour mémoire seulement, 

ne saurais vous dire si le tabac doit figurer dans l'étiologie 
s spinales. Son influence sur les centres corticaux est, 
par contre, chez certains sujets, évidente et pernicieuse. 

À part l'alcoolisme, vous voyez que notreenquète ne nous apprend 
rien de saillant. J'arrive donc immédiatement à l'histoire de l'af- 
fection pour laquelle ce malade est venu nous consulter + elle est 
d'une simplicité peu commune, 

Le 12 septembre 1895, vers 5 heures et demie du matin, après 
une nuit d'excellent sommeil, éet homme s'éveille comme à l'a 
naire. Il veut se le mais ses jambes lui refusent leur service. 
« Elles étaient comme mortes ». Il croit qu'il a pris une fausse 
position. Il les saisit avec ses mains, les tâte, les soulève, les 
transporte sur le bord du lit : elles pendent flasques, inertes. Alors, 
s'appuyant sur les deux poings, il essaie de se mettre debout : il 
" re, roule sur le plancher, et reste ainsi étendu, incapable 

er, jusqu'à l'arrivée d'un camarade qui, le prenant à 
bras-le-corps, parvient à le replacer sur son lit. 


4. L'observation détaillée de eo malade s été recuvillie par M. 1-1. Charons, interne 
du sorvice. 
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ment insolite, dans un laps de temps qu'on peut évaluer à 40 où 
12 heures environ, bien que le moment précis dé l'ictux reste 
incertain — le malade n'en ayant pas eu connaissance, puisque 
le sommeil n'en fat nullement troublé. 

Le lendemain, cet homme fut transporté à l'Hôpital Lariboisiène, 
etil y resla jusqu'au 28 Décembre, c'est-à-dire pendant trois mois 
et demi, dans le service de M. Gérin Rose. Durant ee séjour, 
il put se rendre compte d'un phénomène qui ne l'avait pas d'abord 
frappé et que je dois vous signaler à présent pour rester fidèle 
à l'ordre chronologique : je veux parler d'une diplopie passagère 
qui serait survenue à peu près en même temps que les autres 
accidents: je n'y insiste pas, me réservant d'y revenir dans un 
instant, 

Nous ne savons pas exactement quels étaient alors les caractères 
cliniques de la paraplégie. Était-elle flaccide ou spasmodique? —Le 
malade nous dit qu'il a eu, dans les premiers temps, une double 
eschare lessière.… La perte de substance a dû être très superficielle, 
car elle n'a pas lissé de traces visibles aujourd'hui. Ce qui parait 
lien certain, c'est qu'il ne s'agissait pas d'une de ces eschares à 
morlification rapide, qui apparaissent au-dessus du sillon fessier, 
de purt et d'autre de la ligne médiane, et qui caractérisent le decu- 
bitus aigu d'origine spinale. 

Malgré la gravité apparente de celte paraplégie à début Fou- 
drovant, la situation ne resta pas longtemps alarmante. 

Pendant les trois mois de son séjour à Lariboïsitre, notre malade 
recouvra peu à peu les fonctions de ses membres inférieurs. 
D'abord, il put remuer légèrement les orteils du pied gauche, puis 
ceux du côté droit, et la motilité se rétablit ensuite successivement 
aux pieds, aux jambes, aux cuisses, Lrès faiblement, il est vrai, 
mais très régulièrement, suivant les mêmes étapes que la paralysie 
ascendante avait franchies en quelques heures. La sensibilité tactile 
était toujours obluse. mais la sensibilité à la piqüre reparaissait, 
procédant ainsi, d'une manière générale, parallèlement au retour 
de la motilité, 

En trois mois, l'amélioration fut telle, que le patient pouvait 

rtir de l'hôpital, marcher en s'appuyant au bras d'un aides 
dépuis ectle époque, le mieux ne cessa pas de s’accentuer dé jour 

comme il était encore incapable de travailler, l 
entra, après le nouvel an, dans le service de M. Martin, el ÿ resta 
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quelques semaines. S'il faut l'en croire, M. Martin aur 
à celte époque l’exagération des réflexes rotuliens. 








it constaté 








Le 1% Mai, il vint à la Salpètrière, et depu ion, 
l'amélioration ne s’est pas démentie. Aujourd'hui il peut même faire 
quelques pas sans s'appuyer. 

De la paraplègie, d'abord tolale et absolue, il ne reste qu'une 
paraparésie légère des membres inférieurs et une paralysie presque 
complète des sphincters. La démarche est franchement spasmo- 
dique; les jambes sont raides, le pied ne traine pas sur le sol, mais 
il est difficilement soulevé. D'ailleurs, Messieurs. vous voyez que 
les muscles des membres inférieurs ne sont pa 
tent énergiquement aux flexions et aux tra 
aux membres supérieurs, ils n'ont jamais été atteints. 

Je vous répète que les douleurs ont toujours fait défaut — va 
tère négatif d'importance majeure. Mais, actuellement, le malade 
éprouve une sorte de courbatur 
en un point déterminé de la ré 
à ce niveau que la lésion est localisée... N'anticipons pa 

Il ne me reste qu'à vous mettre au courant des troubles actuels 
de la sensibilité. — Je vous ai dit que. le jour mème où apparut 
paraplégie. l'anesthésie était complète, dans tous ses modes. Les 
contacts, le froid, le chaud, les piqüres, bref, aucune sensation 
n'était perçue. 

Le premier examen que nous fimes à l'entrée du malade à la 
Salpètrière, ne nous révélait plus que des mod ions paresthé- 
siques: c'est-à-dire que toutes les sensalions étaient perçues, mais 
mal appréciées. Le chaud était confondu avec le froid, le pincement 
avee la piqüre, etc. Or, tout dernièrement, un nouvel examen nous 
a permis de constater un fait d'une haute signilication : la sensi- 
bilité est franchement dissociée, et vous savez ce qu'on entend par 
là. La sensibilité tactile est conservée, mais la sensibilité pour le 
chaud, le froid et les excitations douloureuses. en général, est 
abolie. Cette dissociation est absolue au membre inférieur droit, et 
seulement relative au membre inférieur gauche. Nous avons la cer- 
litude qu'elle n'existait pas il y a quelques jours. 

Est-ce donc un pas en arrière. une aggravation? — Xe le croyez 
pas, Messieurs; la guérison est en bonne voie, mais elle ne se fait 
pas sans hésitations. Si nous devions voir dans l'apparition de Ja 
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dissociation dite syringomyélique un phénomène plus grave que La 
paresthésie pure et simple, cela même ne devrait pas modifier 
le pronostic. Les convaleseents ont leurs bons et leurs mauvais 
jours, et les oscillations de ce genre ne lirent pas à conséquence. 
Du reste, il est de règle, que la sensibilité tactile réapparait avant 
la sensibilité thermique et douloureuse dans le processus de gué- 
rison des anesthésies de cause organique. Qu'il s'agisse d'une lésion 
centrale où d'une lésion des nerfs périphériques, c'est 1à un fait 
que vous observerez loujours — où à très peu d'exceptions près. 

Mais, penserez-vous, puisque nous sommes en présence d'une 
dissociation de la sensibilité à laquelle on a donné le nom de 
syndrome syringomyélique, ne s'agirait-il pas ici, par hasard, d'une 
Syringomyélie à début brusque? — À cela je vous répondrai 
que le syndrome syringomyélique n'est pas défini seulement par 
la dissociation de la sensibilité, 1 y a là à trancher d'abord 
une question préjudicielle concernant le mot lui-même, et vous 
allez juger qu'elle a, au point de vue pratique, une réelle impor 
lance, 

On dit, par exemple, que la dissociation « syringomyélique » de 
la sensibilité s'observe parfois dans le Tabes, dans certaines névrites 
périphériques traumatiques ou spontanées, dans l'Hystérie, ete, Cela 
n'est pas rigoureusement exact. On peut bien constater, en effet, dans 
l'une quelconque de ces maladies, une dissociation des sensibilités 
à La douleur, au tact, à la température; mais les zones de dysesthésie 
où d'anesthésie n'aflectent pas la forme caractéristique des disso- 
ciations syringomyéliques : elles ne sont pas limitées par des lignes 
régulières : c'est une répartition étroitement dépendante de la dis- 
tibution topographique de certains territoires nerveux, que l'ann- 
tomie descriptive nous permet dé comprendre et même de prévoir, 
Ces anesthésies dissociées n'ont done, dans leur répartition à la 
ete aucune analogie avec les zones syringomyéliques. De 

vous ne Lrouverez dans vos livres d'anatomie, ni dans 
ons, aucune explication satisfai nle; la distribution 

es lerminales d'un plexus nerveux n'y est pour rien. 
en, le jour où l'on découvrit la même topographie para- 
chez les ES ra la sie idée qui vint à l'esprit 
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intervient ei. Je me propose d'analyser, dans une de mes pro- 
dhaines leçons, le mécanisme du phénomène’. Qu'il vous suffise 
donc aujourd'hui d'euregistrer le fait en lui-même, comme élant 
dlenature à nous faire admettre provisoirement et discuter la 
jesibilité d'une gliomatose spinale. 

Dailleurs, ayant de se prononcer sur la nature de la lésion, nous 
pouvons tenter encore de préciser son siège; pour cela, il faut 
d'ébond, vous le savez, déterminer aussi exactement que possible 
llimite supérieure de la zone d'anesthésie ou de thermo-analgésie, 
Llie ligne de repère indique que la lésion spinale siège sur une 
paié du trajet de la neuvième paire dorsale, soit au niveau 
1e son émergence, soit sur un point quelconque de son étendue 
Hs leranal rachidien. Vous pouvez concevoir, dès à présent, que, 
sitlie lésion est radiculaire, et non pas médullaire, elle intéresse 
Miseulement la neuvième paire dorsale, mais encore toutes les 
Mines sous-jacentes, puisque la vessie et le rectum sont paraly- 
Sslelié première supposition rend très invraisemblable, a priori, 
Wlision vadiculaire, et omme nous savons, d'autre part, que la 
puilysie motrice est spasmodique, tout nous invite à croire que 
Bnoelleest directement, et plus où moins profondément, touchée. 

Aïnt d'en finir avec l'histoire de notre malade, je liens, Mes- 
Sous, vous dire encore quelques mots des phénomènes oculaires 
Au je vous ai déjà indiqués au passage. 

à eu, vous ne l'avez pas oublié, à 
mie accidents, une diplopie transitoire, qu ; 
duileencore à diverses reprises. reparaissant rs fois pa jour 
Ellitant de deux à trois minutes. L'examen de il 
Mkenig, n'a révélé qu'une légère inégalité 

issaient bien à la lumière), san 

Lelie diplapie intermittente, qui se 

2 la paraplégie, n'est cependant pas 


la région dorsa-lombaire. 
Je me sens, pour ma part, d'autant j t ri à 
‘le iypothèse, que le malade préser res désordres vascy- 


AL Vogue n disiéme loçon, 
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laires très sérieux : en particulier une double lésion aortique avee 
rétrécissement, lésion compensée d'ailleurs, et ne s'accompagnant 
ni d'angine de poitrine, ni de tendance syncopale. | 

Yous devinez l'importance de ce trouble cardiaque : il accuse une 
altération de la base des gros vaisseaux, préparée et favorisée, À 
sans doute par l'alcoolisme. Toutes les artères sont dures, partant 
fragiles. Pour cette raison une hémorrhagie intrarachidienne est 
done plus que possible, très vraisemblable, | 

JL. — Avons-nous done affaire à un {ématorachis? — Je ne le 
erois pas, Messieurs, et voici pourquoi : 

C'est dans les traumatismes que se résume l'histoire de l'Hémas 
torachis. Les plaies par arme à feu en sont une des causes les 
plus fréquentes. Les plaies par instrument tranchant agissent de 
même, mais ordinairement elles font des hémisections de la 
moelle. L'hémorrhagie intra-rachidienne a sa source dans les 
artères spinales, et plus souvent encore dans les plexus veineux. 
Les coudures brusques, par fractures vertébrales spontanées, 
telles qu'on les observe dans le Tabes, les effondrements osseux à 
la suite d'une carie tubereuleuse, n'entrainent que très rarement 
l'Hématorachis. Je vous dirai même que les hémorrhagies intre- 
rachidiennes, en général, et celles qui sont traumatiques, en par: 
ticulier, sont incapables de produireune compression à effets dura- 
bles. Les. hémorrhagies intra-durales, dont je vais vous parler 
immédiatement, seraient même, selon Manley!, encore moins come 
pressives. Enfin, aucune présomption en faveur d'un Mal de Pott 
ne nous autorise à admettre que la paraplégie subite reconnaisse 
ici une semblable origine. 

Une hémorrhagie méningée, c'est-à-dire une hémorrhagie dont 
la collection est sous-jacente à la dure-mère, pourrait s'expliquer 
par une ancienne pachyméningite restée latente pendant un laps 
de temps indéterminé, et favorisée, elle aussi, par les habitudes 
alcooliques. À cette supposition, j'objecterais d'avance que les dou- 
leurs ne Font jamais défaut dans les pachyméningites chroniques, 
Cela seul nous engage à passer outre. 











Reste l'Hématomyélie. 
L'Hématomyélie est un accident dont la soudaineté semble s'ac- 


1. 11. Manley. The spinal Hemorrhage, ete. (Journal of nervous and wiental Diveasé), 
4805, XVIII, p. 484 
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Lorder parfaitement avec le cas de paraplégie apoplectiforme dont 
ous connaissez maintenant l'histoire. Comme loules les hémor- 
Mhagies cérébro-spinales, elle peut être, conformément à uné loi 
W'analomie pathologique générale, attribuée à la fragilité arté- 
Mile Mais vous savez que, si les hémorrhagies cérébrales ont pour 
cause immédiate la rupture d'un anévrysme miliaire, il n'en est 
fus dé même de l'hémorrhagie spinale. L'anévrysme miliaire est 
tweplionnel dans la moelle. Par contre, les lésions chroniques où 
siguis de La substance grise. quelles qu'elles soient — peut-être en 
faisant perdre aux petites artérioles leur point d'appui habituel — 
St propices au processus hémorrhagique. On voit également les 
Ménorrhagies intra-spinales — l'Hématomyélie en un mot — com- 
pliquer les maladies de la substance blanche propagées aux cornes 
friss. À plus forte raison, les observe--on surtout dans les 
mydlipalhies qui affectent simultanément la substance grise et la 
Sulslance hlanche. Tel est le cas de la Syringomyélie, qui, ainsi 
fuel'à élabli Minor (de Moscou)', fournit le plus fort contingent à 
iyélie non traumalique. 


A = Les liens de parenté qui unissent l'Hématomyélie à la glio- 


Hal spinale sont des plus étroits, non seulement au point de vue 
Swmilonopathologique, mais encore au point de vue clinique. 
Nate mlde présente la dissociation syringomyélique de la sensi- 
Æxlié dns toute sa netteté. I la présente aujourd'hui, mais il ne 
Méentaitpas hier. Or, comme il faut trancher la question d'après 
indications de l'état actuel, nous avons le devoir de nous 
Si nous ne serions pas en présence d'un cas de S, 
ayant donné lieu à une hématomyélie secondair: 
Malgrélà vraisemblance de cette supposilion, je ne me : 
ip à l'accepter sans réserve : 
ab, én admettant qu'il s'agisse d'une 
D potins pas concevoir l'instantanéité ( 
Men que par lhémorrhagie secondaire. 
inférieurs Wa pas été, en effet, du pren 
dotée mais ne anesthésie totale, affectant le 
1e les sensibilités thermique et doulo 
dote être mise sur le comple, non pas d 


k 


ingomyélie hypo- 


DnirsieHinateniyelie. Archér, f: Peych, w. Nervenkr.. XXI, p. 695. 
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thétique, mais d'une complication brusque à déterminer, conséeu- 
tive à la Syringomyélie. 

N'est-il pas possible toutefois, qu'une Syringoïnyélie débute sans 
prodromes? — Minor a décrit des Syringomyélies de ce genre. Maïs, 
dans tous les cas qu'il rapporte, l'élément traumatique a joué un 
rôle capital. C'est le traumatisme qui met en évidence la disso- 
«iation thermo-analgésique, et celle-ci est durable. 

Au contraire, chez notre malade, les troubles de la sensibilité, | 
si prononcés que nous les voyions encore aujourd'hui, sont en voie 
d'amélioration, relativement à ce qu'ils étaient il y a quelques 
semaines, Lorsque la lésion gliomateuse est une fois constituée, les 
troubles qu'elle produit n'ont pas l'habitude de rétrocéder. Notre 
malade n'ayant été vielime d'aucun traumatisme, il n'y a vrai- 
ment pas de raisons sérieuses de diagnostiquer, rétrospectivement, 
une Syringomyélie latente. 

Au reste, Messieurs, je vous dirai que l'influence du traumatisme 
par laquelle Minor cherche à expliquer l'apparition subite des 
symptômes dans les Syringomyélies latentes, est très discutable, 
au moins pour un ordre déterminé de faits. 

J'ai l'intention de m'expliquer prochainement à ce sujet! La 
Syringomyélie est une variété de myélite, lacunaire ou non, dans 
laquelle la production du lissu gliomateux parait subordonnée à 
toute une série de causes banales, et surtout d'ordre irritatif. Elle 
peut, par conséquent, se développer à la suite d'un processus de 
myélite quelconque. Une hémorrhagie médullaire, primitive, la 
fail naître èn situ. Elle a été créée artificiellement par des trauma- 
tismes voulus, dans les laboratoires de physiologie. C'est done, selon 
toute probabilité, la Syringomyélie qui. dans bon nombre de cas, 
est secondaire el non pas l'Hématomyélie. 

S'il devait rester dans vos esprits quelque doute relativement 
à l'hypothèse d'une Syringomyélie, j'ajouterais que chez le malade 
que vous venez de voir, iln'y a pas d'atrophie musculaire, pas de 
i pas d’arthropathies, pas de lésions trophiques de la peau 
s ongles, bref, rien de ce qui donne à la Syringomyélie un 
e d'authenti ivréfutable. — Pour ces raisons qui, je 
vous paraitront suffisantes, nous abandonnerons encore 
le diagnostic d'Hématomyélie syringomyélique. 




















1. Voyez les 0 et 10* leçons 
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I —1Lest une maladie dont je n'ai point encore prononcé le 
nom et qui, peut-être, semble tout d'abord ne pas mériter que je 
mare. Cette maladie, qui n'a rien de commun avec la Syrin- 
ponylie ét qui, cependant, lui ressemble à tel point qu'elle a donné 
lié à des méprises innombrables. c'est l'Hystérie. 

Lorsqu'une paralysie peut être mise à l'actif d'une Syringomyélie, 
mous devons toujours, en règle absolument générale, nous deman- 
dr si lystérie n'est pas la vraie coupable. Les paraplégies hysté- 
riques sont quelquefois, elles aussi, comme dans le cas de notre 
malade, véritablement apoplectiformes. Elles ne le sont pas au 
sens propre du mot, ainsi que Ciarcot nous l'a appris: elles 
Higent pour se constituer un cerlain temps : deux, Lrois, six heures. 
Dis vourl, mais c'est juste le temps qu'a duré l'ictus envahissant 
dns le cas actuel. 

Le jaraplégies affectent la sensibilité autant, sinon plus que la 
mobilité Vanesthésie absolue (tactile et thermo-analgésique) peut 
Bréirnsitoire et faire place à une anesthésie dissociée, identique 
dille dé la Syringomyélie. Ne vous semble-t-il pas que l'analogie 
= “ilie s'agit que de cela — exige de notre part une certaine 
méfiance? 








Assirément, Messieurs, nous devons nous tenir sur nos gardes, 
Ms ily drop de bonnes raisons à faire valoir contre l'hypothèse 
d'ine paraplégie hyslérique, pour que nous nous en lenions à ce 
Je n'invoquerai pas l'absence des stigmates, attendu 
Abies paralysies hystériques sensilivo-motrices — et les para- 
Hégies en particulier — peuvent très souvent survenir en dehors 
Hblbuté manifestation permanente de la névrose, et évoluer à 

Mléphénomène isolé : l'Hystérie est monosymplomatique, et 
le telle, quelquefois longtemps, des années, sans que rien 
eme modifier on compliquer la nature ct l'étendue du symptôme 





Cependant it m'est pas dans les habitudes des paralysies hystéri- 
1 de rétrocéder avec tant de lenteur, et surtout lant de régula- 
Fi. Elles ne sont pas spasmodiques de la même façon que les 

Ses organiques : les jambes sont raides, les réflexes sont 
MERS et par une singularité que nous ne comprenons pas 
Brel cons du pied est une véritable exception. Je ne dis pas 
Bsseloujours défaut; mais il vous sera cependant facile de 
bpar expérience la réalité de ce que j'avance. 
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Une autre raison qui doit nous éloigner du diagnostic d'Hystérie, 
c'est que les sphincters sont paralysés. L'Hystérie est une maladie 
propre. en règle générale. A part certaines grandes crises d'Hys- 
téro-épilepsie, dans lesquelles les malades ont de la peine à retenir 
leurs urines, vous ne vérrez jamais ou presque jamais une incon- 
linence persister, surtout pendant plusieurs mois. Le rétrécisse 
ment du champ de la conscience totale chez les hystériques, s'ar- 
réte donc en dehors des limites du champ de la conscience vési- 
calé et rectale. Enfin, notre malade ne s'est trouvé à aucun 
moment dans les conditions étiologiques précises qui font la mise 
en train de l'Hystérie dite provoquée : pas de traumatisme, pas 
d'émotions, pas d'intoxication... Pour tous ces motifs, nous ne 
penserons plus à l'Hystérie. 


V. —Les hémorrhagies en général — et l'Hématomyélie en parti- 
eulier, — sont les accidents auxquels on est le plus facilement tenté 
d'imputer les paraplégies soudaines, el vous avez vu dès le premier 
abord qu'il était presque inévitable, dans le cas actuel, d'invoguer 
une pathogénie différente. 

Si j'ai écarté la supposition d'un Hématorachis et d'une hémor- 
rhagie méningée, pour m'en tenir au diagnostic provisoire d'He- 
matomyélie, je ne vous ai pas encore fait entrevoir clairement les 
causes locales directes auxquelles cette Hématomyélie pent étre rap 
portée. La Syringomyélie n'est pas, en dehors du traumatisme, la 
seule lésion spontanée, capable d'hématomyélie. Les tumeurs intra- 
rachidienne et intra-spinales, toutes beaucoup plus rares que la 
Syringomyélie. sont aptes à produire des paraplègies apopleeti- 
formes, maïs il n'est pas constant qu'une Hématomyélie soit V'ori- 
gine de cette complication. Les kystes parasitaires, les tumeurs à 
eysticerques et à échinocoques ont iei un rôle étiologique qu'il ne 
faut pas oublier, bien qu'il s'agisse de lésions exceptionnelles, 
Cependant la paraplégie, une fois constituée, ne tend pas à rétro: 
céder d'elle-même, régulièrement et sans recrudescences. Voilà 
done une hypothèse qu'il nous faut encore abandonner, 

Je ne vous parlerai pas de la Sclérose en plaques”, attendu que, si 















es a récemment signalé des cas de Sclérose en plaques (ébu 
bite dé la motilité, de La sensibilité et des résereuire : mas 
Ï s'agit alors de paraplégies fébriles, simulant ln myélite nigüe (Semaine médicale, 






1804, n° 57). 
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elle peut quelquefois donner lieu à des paraplégies subites, elle 
respecte du moins la sensibilité. 


M. — Pour épuiser la liste des maladies au cours desquelles la 
paraplégie subite est une éventualité possible. j'ai le devoir de 
vous signaler la Myélite aiguë. Mais je ne le fais que pour mémoire. 

M. Hayem a décrit sous le nom de Myelite aiquë apoplectiforme 
une affection — probablement de nature infectieuse — caractérisée 
jar une paraplégie de la motilité et de la sensibilité, survenant à 
limproviste chez les adultes, localisée d'abord aux membres infé- 
riursetremontant ensuite vers les parties supérieures, de manière 
à présenter le tableau clinique d’une paraplégie complète des 
quatre membres. Le proces: envahissant, dont la marche est 
tojours très rapide. ne s'arrèle pas au renflement cervical : il a 
gagné, en quelques jours, en quelques heures, la moelle allongée, 
le malade est emporté par des accidents cardiaques ou par une 
mralysie diaphragmatique. Nous ne savons réellement pas en quoi 
emsisle cette myélopathie aussi rare qu'implacable. Elle est, vous 
dis-je, sans doute infectieuse, mais les altérations nécrobiotiques 
qui la caractérisent peuvent être rapportées à des oblitérations 
arlérielles ou capillaires multiples. Un microbe est probablement, 
Sürement, — l'auteur responsable des coagulations intra-vascu- 

lires. Ce qui est remarquable, c'est que toutes ces petites Throm- 

loss se forment depuis l'extrémité inférieure jusqu'à l'extrémité 

Sérieure de la moelle. 1 est à supposer que des infections 

dordre très divers recherchent cette localisation singulièr 

les Centres nerveux. La grippe. la fièvre typhoïde, la syph 
JU'à la blennorhagie figurent parmi ses causes les plus habi- 
elles. 

Cest vous dire qu'un état morbide antérieur, difficile à mécon- 
raitre, rend le diagnostic presque loujours simple. Môme dans les 
Méclions apyrétiques. les premiers phénomènes paralyliques sont 
om pagués de fièvre, où font suite à une période fébrile plus on 
a de confusion possible que dans les cas où la 
compliquée de paralysie des sphint- 
ritable apoplexie, en l'absence de toute 









































+ Strvient, commeune v 
action, 











une myélite aiguë de ce genre: 
ait du soir au lendemain que le syn- 


J'ai vu, l'année der 
Aait été instantan 
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drome complet s'était constitué, Le malade, entré à l'Hôpital Saints 
Antoine quarante-huit heures après, n'avait pas de fièvre et le 


diagnostic d'Hématomyélie semblait, de ce fait, justifié. Mais l'élé- 


vation de la courbe thermique ne se fit pas longtemps attendre. 
et l'envahissement des membres supérieurs, suivi, à bref délai, de 
troubles bulbaires, nous édifia bientôt sur la nature du mal. Chez 
le malade d'aujourd'hui, l'apyrexie absolue, la localisation exelu- 
sive aux membres inférieurs, la longue durée des phénomènes 
paralytiques et leur amélioration progressive n'ont rien de compa- 
rable avec un processus de Myélite aigué, malgré leur début apo- 
plectiforme. Tout plaide en faveur d'une exsudation hémorrhagique 
tendant à la résorption. 





Cette digression dans l'histoire de la Myélite aiguë est justifiée, 
Messieurs, par un petit nombre de faits, qui ont, depuis quelques 
années, éveillé l'attention des cliniciens. 

Si, comme l'a fait voir Minor, la dissociation de la sensibilité 
appartient à l'Hématomyélie aussi bien qu'à la Syringomyélie, elle 
n'est pas rare non plus dans la Myélite aiguë. Steelland William 
son! a rapporté récemment l'observation d'une jeune fille, prise 
subitement d'une paralysie des quatre membres avec rétention, 
puis incontinence d'urine. Toute la partie inférieure du corps jus- 
qu'au niveau de la seplième côte, avait perdu la sensibilité au 
contact et à la douleur. On porta le diagnostic d'Hématomyélie. Or, 
celle jeune fille, ayant succombé à une fièvre typhoïde survenue 
au cours des accidents paralytiques, on lrouxva, à l'autopsie, une 
myélile eervico-dorsale avec de petits foyers de ramollissement 
multiples, sans trace d'hémorrhagie. 

A celle occasion, je vous rappellerai que l'anesthésie dissociée 
est, dans la Myélite aiguë, un syndrome d'autant plus trompeur, 
que cette dern maladie entraîne la plupart du temps une yper- 
esthésie plus où moins prononcée des régions paralysées, 
je ne vous ai pas encore parlé de l'hyperesthésie, c'est qu'elle 
constante et difficile à apprécier, Il s'agiteneffetde cette anes 
thésie douloureuse, qui consiste dans la perte de la sensibilité 
tactile, avec conservation etmème exagération de lasensibilité pour 
la moindre irritation superficielle. Les sujets atteints de Myélite 
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aiguë he sentent plus leurs membres, mais un simple frôlement 
de lipiderme produit chez eux le même effet qu'une brülure, et 
leur arrache des cris. Quelquefois, au moment où ils perdent la 
susililité tactile ils commencent à éprouver des douleurs pro- 
foules et permanentes dans la continuité des membres”. Ce trouble 
elhésique — il vaudrait mieux dire esthétique — est donc l'in- 
were de la dissociation syringomyélique. 

Xe soyez done pas surpris, Messieurs, si la constatation de la 
dissociation syringomyélique, chez un malade atteint de Myélite 
siqué, à pu, quelquefois, comme dans l'observation de Steelland 

. donner créance à l'hypothèse d'une Hématomyélie 


Le pourrais multiplier les exemples, en faisant appel aux publi- 
clins périodiques qui, depuis quelques années, ont réuni des 
msnombreux du même genre. Il me suflit de vous certifier leur 
Manimité : tous ces faits s'accordent à démontrer que la dissocia- 
limswingomvyélique est un phénomène sans valeur pathognomo- 
tiqué, soit dans les Myélites aiguës, traumatiques ou infectieuses. 
Hit dans l'Hématomyélie, soit dans l'Hématorachis’. 


Ml Je crois n'avoir rien omis dans l'énumération des causes 
Ii produisent les paraplégies subites. Tout compte fait, les 
thagies intra-spinales absorbent à leur profit la major: 
Cest déjà une présomption: mais un diagnostic ne lit jamais 
Mine présomption. Aussi me suis-je efforcé iner suc 
Psivément Les affections médullaires dont le complexus cli- 
Bique, plus où moins analogue à celui que pré 
Sen éloigne cependant par quelques t 

4 tomyélie nous a paru cadrer a 
lique, mieux que l'Hématorachis, qui 
nage que et à manifestations dou 

méningée, qui, abstraction fi 

doülourense et s'annonce toujours par 
Mieux que la Syringomyélie, qui peut sa 
Ment à la suite d'un accident, mais 
de lemps par un ensemble de troubli 

Je Vr Shanz Deuts. med. Woch., 1805, 


Va, ménin vélit ü 
DR Psrmend, igomyélite aigus 
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n'entraine pas de paraplégie limitée des membres inférieurs et des 
réservoirs. 3 

Nous avons mis hors de cause l'Hystérie qui respecte également 
les sphineters, ne donne presque jamais lieu au clonus du pied el se 
déclare communément à litre de syndrome fortuit, à la suite d'émo- 
tions, de traumatisme psychique, chez des hystériques confirmés. 

Enfin, nous avons mis à l'écart l'hypothèse de la Myélite aiguë, 
attendu que celle maladie implique nécessairement une infection 
préalable, et qu'elle ne saurait évoluer sans un mouvement fébrile 
d'une intensité appréciable. 

C'est donc l'Hématomyélie qui reste la seule et unique lésion à 
laquelle la paraplégie de notre malade puisse être rapportée. 
L'épanchement sanguin se faisant en quelques heures el remon- 
tant de la région lombaire vers la région dorsale par infiltration, 
tel est le processus que nous sommes en droit de supposer. 
L'exsudat sanguin occupe les parties centrales de la moelle, comme 
dans la plupart des Hématomyélies. La brèche vasculaire par 
laquelle s'est opérée Finondation hémorrhagique, s'est faite, en 
vertu de la friabilité du système vasculaire imputable à l'aleoo- 
lisme, sur le trajet d'une des artères centrales. 





Les artères centrales de la substance grise spinale sont envelop= 
pées d'une gaine lymphatique, lache et large, où le sang peut faci- 
lement se frayer un passage. H n'est pas encore établi que ln 
gaine en question appartienne au système lymphatique. Il est pos- 
sible qu'elle représente un diverticulum de la grande cavité céré- 
bro-spinale primil quivalant, dans la moelle épinière, au ven. 
Wieule latéral de l'hémisphère cérébral. De quelque facon qu'on 
envisage cette gaine artérielle, il est certain qu'elle est une voie 
préexislante toute prête pour l'intiltration, Une hémorrhagie qui 
s'y fait jour aux environs de la région lombaire, a toutes chances 
pour s'étendre de bas en haut jusqu'à la région dorsale, sans ren- 
contrer immédiatement la résistance qu'un tissu compael pour- 
rail lui opposer. Déjà, dans une occasion précédente, je vous ai 
signalé, Messieurs, la pauvreté du réseau artériel aux confins des 
racines dorsales et des racines lombaires. À ce niveau, la cireu- 
lation est plus stagnante que partout ailleurs; les congestions pas- 
sives y sont, de ce fait, plus fréquentes. C'est le lieu d'élection-de 
l'Hématomyélie spontanée. 
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Vous n'avez pas oublié, d'autre. part, que notre malade est 
atteint d'une lésion aortique qui a pu être le point de départ 
d'une migration embolique. Or, il est possible que dans ectte 
partie du ème artériel spinal, où la circulation est normale- 











inent relardée, un petit caillot migrateur ait été le point de départ 
. J'avoue qu'il m'est difficile de me 





d'une thrombose « 
décider entre cette hypothèse et la p 
les faits acquis, Flématomyélie me semble infiniment plus proba- 
ble. Les ramollissements ischémiques de la moelle sont beaucoup 
plus rares que les hémorrhagies. La richesse anastomotique des 
artères pie-mériennes ne permet pas l'extension d'un thrombus à 
la totalité du réseau vasculaire dans un segment donné de l'axe 
médullaire. l’our qu'un ramollissement visible à l'œil nu se forme 
dans la moelle, il faut que la cireulation soit déjà gravement com- 
promise par une inflammation chronique des méninges. Dans ce 
cas, les douleurs ne sauraient manquer. Vous savez qu'elles ont 
toujours fait défaut chez notre malad 





édente, mais, si j'invoque 





















VIH. — Le diagnostic élant définitivement établi, sommes-nous 
en mesure d'émettre un pronostic suffisamment motivé? 

La contracture des deux membres infé rs accuse un travail de 
dégénérescence secondaire des deux faisceaux pyramidaux, qui ne 
rétrocédera certainement pas. Il y à donc 1 : que la 
paraplégie spasimodique nesoit à peu près i Elle est peu 
accusée, imais elle l’est déjà assez pour gêner les mouvements de 
progression. 

Nous n'en conelurons pas qu'une plus grande amélio 
puisse spontanément s’accomplir. Le faiscean pyramidal, 
ment irrilé, est capable d'entretenir l'état de contracture perma- 
nente et mème de l'exagérer. Les troubles de la sensibilité, en dépit 
de la dissociation syringomyélique constalée hier, s'atténuent de 
jour en jour. J'espère qu'ils disparaitront pres 

On ne saurait en dire autant de la paraly 
Celle-ci est sous la dépendance d'une lésion située au niveau le plus 
inférieur de la moelle, et c’est là, selon toute probabilité, que se 
trouve le foyer hémorrhagique primitif. La résorption du caillot 
sera-L-elle complète, et surtout, ne lais 






















tion ne 
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ue entièrement. 
e des sphincters 















era-t-elle rien après elle? 





Si nous avions eu à traiter ee malade dès les premiers jours 
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de sa paraplégie, la question thérapeutique eût présenté plus d'in- 
lérèt qu'elle n'en comporte aujourd'hui. Nous sommes en présence 
d'un fait accompli et définitif, d'un reliquat, peut-être déjà cieatri- 
ciel, sur lequel nous ne pouvons plus agir. 

En dehors de la médication classique qu'il convient de preserire 
dans tous les cas d'artérite chronique, je ne vois pas d'intervention 
médicale ou chirurgicale à tenter, Je suppose également que per- 
sonne n'eût songé, le premier jour, à risquer une opération. Mais, 
deux indications étaient à remplir. 

D'abord, il fallait immobiliser le malade et, je crois que tou- 
jours, en présence de pareils accidents, l'emploi de la gouttière de | 
Bonnet est, comme disent les chirurgiens, le procédé de choix. IL 
faut, à tout prix, éviter le moindre mouvement, la moindre se | 
cousse, en un mot, tout ce qui peut être une occasion d'hémor- 
rhagie nouvelle, Les précautions extrêmes, même les précautions 
ridicules, dans une situation si grave, valent mieux que les pré- 
cautions insuffisantes. 

La seconde indication est une contre-indication, et elle est for- 
melle, 

Vous devrez vous abstenir de conseiller les révulsifs ou les déri- 
vatifs dont l'application est ici plus qu'intempestive : pas de ven- 
louses, pas de vésicaloires, pas même de sinapismes. Dans tous 
les cas de paraplégie subite, où la sensibilité est totalement abolie, 
le sinapisme, le plus inoffensif en apparence de tous les révulsifs, 
peut être le point de départ d'une eschare profonde, incurable, et 
mème mortelle : primo non nocere. 


NEUVIÈME LEÇON 


DES RAPPORTS RÉCIPROQUES 
DE LA PACHYMÉNINGITE CERVICALE HYPERTROPHIQUE 
ET DE LA SYRINGOMYÉLIE 


. Les cas de Pachyméningite cervicale hypertrophique semblent devenus rares aujour- 
'hui. Xonbre d'entre eux sont attribués à tort à la Syringomyélie. — Celle-ci n'est ex 
“effet qu'ne lésion surajoutée. — Étroite parenté clinique de ces deux affections. 








L Éroucr, — Froid humide. — Rôle important de la Syphilie. — Tuberculo: 
Aleolisne. 





Aront rrouogique. — lésion méningitique cervicale. 
11: Snmromrouosie. — Évozuriox. — Trois périodes 
l Période douloureuse. — Torticolis. — Céphalé 

des psules. des bi 

# Période paralytique. — Affaiblissement progressif des membres supérieurs. — 
Gniractions fibrillaires. — Griffe pachyméningitique. — Loncs d'anest 
# Période atrophique. — Atrophie musculaire des membres sup: 

épaules. — Paraplégie spasmodique des membres inférieurs (phé nor 

on spinale, pouvant disparaltre spontanément). 

Duëxone, — Avec la maladie d'Aran-Duchenne, la Tuberculose et le Cancer des 
ertébres, le diagnostic se fait surtout par l'évolution loutc spéciale de la P 
méningite. 

M Etexpues cuviues. — A. Un cas de Pachyméningite cervicale hypertrophique con- 
brie à là description classique. 

Bet C. lux autres cas, avec déssoc'ation syringomyélique de la sensibilité. 

* Parois, — Discussion des cas précédent Valeur disgnostique de la diseo- 
lion syringomyélique. — Syringomyélies à forme de pach ngite hypertro- 
Mique et syringomyélics sans dissociation de la sensibil 
* lisociation syringomyélique dans la Pachyméningite cervicale hypertrophique. — 

tions de Jolfroy, Pierret, Charcot, etc. 
L. La gliomatose peut survenir à titre de complication daus la pachyméningite. 
PM retrouve d'ailleurs dans d'autres affections médullaires. — Gliomatose primi- 
ire. congénitale (Gowe La gliomatose spinale est plus vraisemblablement 
gomdaire ; c'est une variélé d'irritation de l'épithéliun épendymaire et péri-épen- 
‘fmairet, 








. — Douleurs pseudonévralgiques 
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Messieurs, 


la Pachyméningite cervicale hypertrophique est une maladie 
audimembrement de laquelle nous assistons depuis quelques années. 





1. Leçon du 96 janvier 1804 résumée par MN. 11. Neige et II. Vivier dans la Presse 
médicale, 21 juillet 180$. 
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Esquissée pour la première fois par Charcot en 1871, décrite pan 
Joffroy en 1875, elle figure dans les traités classiques au chapitre 
des inflammations chroniques des méninges. Il vous sera done 
toujours facile d'étudier son histoire anatomique et clinique. Mais, 
dans la pratique, vous n'aurez peut-être pas souvent l'occasion d'en 
observer des cas aussi purs que ceux dont le type a été schématisé 
par Charcot et Joffroy. Cela tient exclusivement à la rareté relative 
de l'affection, car le tableau qui nous en à 616 racéest sans défauts. 

On ne saurait dire que la Pachyménin cervicale soit moins 
fréquente aujourd'hui qu'autrefois. C 
chiffre des observations publiées diminue de jour en jour? — V 
probablement ce qu'il faut croire : les exemples de Pachyméningite 
non rigoureusement confort au modèle primitif sont classés 
acluellement sous d'autres étiquettes. Ceux qu'on appelait, à l'ori- 
gine, des vas frustes où complexes, passent, à présent, pour des 
maladies différentes, Mais il ne s'ensuit pas que la Pachyméningite 
cervicale hypertrophique soit une curiosité pathologique tout à fait 
exceptionnelle, ni, à plus forte raison, qu'elle doive être rayée des 
traités de médecin futurs. 

La Syringomyélie qui est, je puis vous le dire dès à présent, Ja 
prétendue entité morbide appelée à bénéficier, pour une bonne 
part, des cas dont la Pachyméningite cervicale a été dépouillée, 
présente elle-même des symptômes dont le groupement n'est pas 
aussi caractéristique qu'on a été tenté de le croire, Mon inten- 
lion est de vous démontrer qu'il existe eut entre celle-ci el 
celle-là des intances cliniques très étroites, el que, par consé- 
quent, la différenciation de l'une et de l'autre est parfois bien loin 
d'être simple. 

Et d'abord, il y a licu, ce me semble, de re 
un peu prémalurée, qui sacrifie presque ab 
ningite cervicale à la Syringomyélie. Vous comprendrez, dans un 
instant, les motifs de cette fâcheuse tendon 
ens complets des deux maladies subsistent, et leur 
eslassez tranchée pour qu'une ys ilieuse des 
permette de ne pas désespérer les tentatives 
e plus loin. Je voudrais sous prouver que 

















































tent pas d'être considérées cor ‘ ivement el, on 
quelque sorte d'emblée d'une lésion gliomateuse de la moelle. 1 
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en est orlainement un assez grand nombre où la formation névro- 
glique fait suite au processus vulgaire de la Pachyméningite. 

Dj vous entrevoyez la conclusion de ces prémisses : la Syrin- 
gomvélie est une maladie secondaire vu, pour mieux dire, un fait 
analomepathologique surajouté, contingent. Elle n'est pas la con- 
Séquence obligée de la Pachyméningite cervicale hypertrophique, et 
alle West pas une complication de celle-ci exclusivement. Mais 
losquellevient s'ajouter à l'ensemble clinique que la Pachymé- 
ningile cervicale réalise, on ne voit plus qu'elle; on oublie la 
ésionprimordiale dont elle n'a été qu'une résultante fortuite, et 
ledisgnostie est en défaut. 

lesfaits qui démontrent la superposition d'une Syringomyélie à 
le Pichyméningite cervicale hypertrophique commencent à se 
mülliplier : les autopsies en font foi. Or, tandis qu'on envisage 
Shérlement Les lésions de la dure-mère comme postérieures en 
dll Syringomyélie elle-même, je suis disposé, pour ma part, à 
lséroire primordiales. 


b= Au préalable, je vous rappellerai, en quelques mots, la 
Wlhologie de la Pachyméningite cervicale hypertrophique. W 
Mésulira, pour cela, de suivre pas à pas la description irrépro- 
dalle de Charcot et de Joffroy. 

Lonom méme de la maladie, imposé par un fait anatomique 
hialedit assez explicitement ce qui la caractérise, Peut-être pour- 
Mikone cependant, y ajouter un amendement : es cas de pachy- 

externe sont hors de cause. Le tableau clinique west 
Bfonme au schéma convenu que si l’ayperplasie de la dure 
Bliileme — quelle que soit d'ailleurs la nature de cette lésion. 





Cenest pasune maladie familiale. Les Causes en sont multiples: 
| Tinlence prolongée du froid humide a semblé d'abord la mieux 
mile best assurément impossible de bannir de l'étiologie la 
Lu Méliporition arthritique: du reste, le produit morbide, tissu 
Mis sentiellement scléreux, n'est pas sans quelque analogie 
Mi des synovites où des ténosites rhumatismales chroniques. 
Mis c'est la Syphilis qui est réputée aujourd'hui l'agent étiolo- 
Bb pis commun et le plus efficace. Vous n'ignorez pas que, 
Jus des premiers ravaux consacrés à La Pachyméningite cervicale, 
1 Syphitis étaitencore exelue systématiquement de la pathologie 
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cérébro-spinale. Par quelle aberration singulière le rôle de la 
Syphilis dans les affections des centres nerveux n'a-t-il guère été 
soupeonné avant 1874...7 Trousseau avait bien eutrevu la vérole à 
l'origine de la Paralysie générale progressive, mais la plupart de 
ses élèves l'eurent vite oublié. 

La tuberculose — il faut bien qu'on en parle aussi — n'apparait 
dans histoire de la Pachyméningite qu'à litre épisodique. Une 
inflammation méningée, survenant à la suite d'une carie des eorps 
vertébraux, reste limitée, sinon pour toujours, du moins pendant 
très longtemps, à la paroi externe de la dure-mère, Lorsque, plus 
tard, les masses caséouses commencent à végéter dans l'intérieur 
de la gaine fibreuse, les symptômes du Mal de Pott ne sont guère 
méconnaissables; et dès lors, les phénomènes cliniques s'écartent 
forcément de ceux qui relèvent d'une Pachyméningite hypertro- 
phique prim 

Enfin pourquoi et en vertu de quelle irritation lente et insen- 
sible l'alcoolisme prédispose-t-il à l'inflammation selérogène de lu 
dure-mère? — Nous l'ignorons. Il n'en est pas moins vrai que cette 
intoxication, et peut-être d'autres encore, aboutissent au méme 
résultat : une méningite totale, avec adhérences plus ou moins 
étroites des membranes entre elles et, quelquelois, entre elles et 
la moelle. 


Vous savez, Messieurs, que rien n'est défini dans ce sunsmaren 
axaroique, que rien n'est à prévoir dans l'intensité, la localisation, 
l'étendue de cette sorte d'ankylose méningo-spinale. Les variétés 
analomo-pathologiques même sont aussi nombreuses que les cas. 
Cola implique qu'il s'agit d'un processus foncièrement irritatif et 
accidentel. 

Bref, la seule donnée positive, la seule qu'il importe de retenir, 

que le mal a pour siège préféré la région cervicale inférieure, 


ure que la face antérieure de l'axe. 


ontrairement à la pachyméningite externe, la pachymé- 

r in de se limiter dans La cavité antérieure ou 

la voncavilé po Ÿ rale, « ï rement 

au pourtour de la moelle et s'y accole étroite serrant 

conne dans un 1 Bbreux où la pic-mère et l'arachnoïde mms 
sont plus reconnaissables, 
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Î.— Dé ces notions anatomiques — simplifiées pour les besoins 
dela démonstration — découlent certaines conséquences cliniques 
Aué je vais aussi vous rappeler. 

Li Pachyméningile cervicale est caractérisée moins par un grou- 
pement symptomatique acquis et immuable, analogue à celui de a 

il ie, que par une évolution de phénomènes se succédant 

par périodes distinctes. 

Lorsqu'une maladie ne se définit que par sa marche, il faut se 
résigner à allendre les événements pour se prononcer sur sa 
Mabin, C'est vous dire que la Pachyméningile n’est guère diagnos- 
Liquable à son début. 


Ondistingue trois périodes dans l'évorvniox de la Pachyméningite 

hique : en général, les présomptions sont suffisamment 

Fondées dès la seconde période: mais la certitude n'est absolue 
Qu partir de la troisième. 


a Première période est marquée par des douleurs, siégeant 
Aeplis ordinairement en bas et en arrière du cou, gagnant parfois 
droite et à gauche toute l'étendue de l'espace interscapulaire, et 
temonlantwers le haut jusqu'à l'occiput. C'est une surte de tortico- 

it. d'abord passager, puis lenace, pénible, sourd, profond, exigeant 
Dimmobilité de la tête; il est accompagné souvent d'une céphalée 
Bétipitale franche, quelquefois même de cé » frontale. 

Peu à peu la douleur cervicale atteint e des membres 
Sipérieurs et s'y installe en permanen Ï 
out vespéraux, dont la durée 
MS fémission complète. Sa pe 

Ment guère aux vraies névralgies 
Biblrajets nerveux que vous savez. el 
ds épaules et des bras, en profondeu 
MS pas très aiguë, l'absence de toute 


la L 


euse, qui indique immédiatemer 
le nerf intéressé; ils insi 
la qualité 
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entre cuir et chair », un fer chaud dans la moelle des 0 », « des 
brûlures à fleur de peau (burning pains) », ele... 

Assez souvent des éruptions vésiculeuses où bulleuses, 2ostéri- 
formes, apparaissent sur les régions les plus endolories, 

Aves caractères vous reconnaissez les douleurs pseudo-néeral- 
giques telles qu'on les voit survenir dans toutes les compressions 
radiculaires, Quelques auteurs prétendent que les « pseudo-névral- 
gies » ne sont pas exagérées par la pression ou la percussion. Si cola 
est ordinairement vrai pour les membres, on n'en peut dire autant 
pour la région cervicale elle-même, Charcot l'a bien fait voir, LL est 
certain que la pression ou la percussion de la colonne cervicale 
peuvent aviver les douleurs en se propageant brusquement jus 
qu'aux Lrous de conjugaison. 

Ces douleurs vont toujours eroissant pendant quatre, cinq, six 
mois, quelquefois plus, rarement moins, puis, très rapidement, elles 
se calment et disparaissent. La première phase de la maladie, ou 
Phase douloureuse, est terminée. La plupart du temps, c'est pour 
loujours: exceptionnellement, la même phase, avec des symptômes 
atténués toutefois. se reproduit, puis fait place à la seconde, La 
succession de trois périodes douloureuses est lout à fait rare. 


2 La Seconde phase où phase paralytique a pour symplôme 
fondamental un rapide afaiblissement des bras et des vpaules. 
D'abord les malades s'aperçoivent que, sans avoir sensiblement 
maigri, ils sont devenus incapables de mettre la main sur leur tête, 
de serrer avec force leur couteau ou leur fourchette, 

Dès les premiers jours, le mé constate des contractions 
fibrillaires. présage presque fatal d'une atrophie . C'est 
principalement aux deltoïdes qu'on les observe, et le moignon de 
l'épaule s'aplatit: après quoi, l'affaiblissement des espaces inter- 
osseux, des éminences théner et hypothénar, ne tarde guère; les 
doigts se recourbent en griffe. Mais lous les exteuseurs antibra- 

hiaux sont respectés : leur centre d'innervation spinale, silué à la 
partie supérieure de lu colonne cervicale (au-dessus du foyer de 
pachyméningiter, peut rester pendant un très long temps indemne. 
La tonicité des ex le poignet se relève invinei- 

Le que la main garde parfois 
que, comparée au « geste du préri- 
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Cependant cette déformation ne répond pas à une règle générale : 
elle n'est le plus souvent que transitoire. Plus tard en effet, lorsque 








Fig. 48. — Auitude de la main dans la Pachyméningite cervicale hypertrophique. 





la lésion première ou un nouveau foyer ont empiété sur les origines 
du radial, les muscles animés par ce dernier nerf s'atrophient à leur 
tour, et la forme spéciale de la yriffe pachyméningitique n'existe 
plus. I n'y a donc pas de loi à égard : rappelez-vous seulement 
que l'extension forcée du carpe sur le radins est assez fréquente. 
Les phénomènes paralyliques se bornent au membre supérieur, 
comme la localisation de la lésion permet a priori de le prévoir. 
Du reste, pre que tous : SJHpLonEs 
























S qui se suceieut pendant 





ion des racines 
intérieur ou au voi nage des lrous inlervert Le aux. 

IL en est d'autres, plus rares, dont la cause est moins manifeste, 
et que je me contente, pour le moment, de signaler au passage, me 
réservant d'y revenir dans un instant : Ch i à plu- 
sieurs reprises, outre les troubles de sensibilité que vous savez, 
des zones d’anesthésie, faciles à constater au cours de la P ode 
pseudo-névralgique ou mème plus tard'; mais il ne précisait pas 
leur territoire et ne cherchait à en expliquer ni les causes ni le 
mécanisme. 























3 J'arrive à la Troisième période. 

Celle-ci a pour caractère ess lune atrophie musculaire ne 
différant en rien des autres atrophies myélopathiques, et envahissant 
successivement la main, l'avant-bras. l'épaule, la ceinture scapu- 








4. Leçons sur les Maladies du Système nerveux, 5° édil., tome Il, p. 22. 
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laire, en un mot loutes les régions qui sont sous la dépendance des 
branches nerveuses originaires du renflement cervical. 

Quelquefois, au même moment, on voit survenir encore d'autres 
troubles de la motilité. Les membres inférieurs perdent leur force, 
ils deviennent lourds, paresseux; on constate mème une véritable 
paraplégie, affectant le caractère spasmodique. Mais c'est la dernière 
étape du processus envahissant : il ne va pas plus loin et la face 
n'est pas alleinte. 

Ainsi tout se limite en haut aux membres supérieurs, qui pré- 
sentent deux symptômes capitaux, douleur et atraphie; et lorsque 
la paralysie frappe les membres inférieurs, on ne voit presque 
jamais s'y associer de phénomènes douloureux. 

Ceux-ci se cantonnent exclusivement dans la sphère d'innervation 
du plexus cervical : les branches issues du renflement lombaire 
ne sont jamais affectées de la mème manière. Cela s'explique facile 
ment, puisque leurs enveloppes sont saines et qu'on n'y rencontre 

pas la lésion qui. située plus haut, produit les pseudo-névralgies. 





Reste à déterminer la cause de la paraplégie spasmodique des 
membres inférieurs. 

On a l'habitude de considérer la paraplégie spasmodique comme 
une fonction de la sclérose des cordons latéraux. C'est là une opinion 
erronée, Ni la sclérose bilatérale des faisceaux pyramidaux, ni la 
myéhite transverse ne sont nèces ne simple érritation spinale 
suffit pour créer l'état spasmodique. J'aurai l'occasion de vous en 
présenter dans une de nos procha! réunions un exemple remar- 
quable chez une jeune syphilitique atteinte d'hémiparaplégie 
motrice avec hémianesthésie croisée. Quand nous avons dû nous 
prononcer sur son cas, nous n'avons pas songé un seul instant à 
une lésion dégénérative par méningo-myélite, Une compression 
transitoire due à une production seléro-gommeuse donnait la elel 
de tous les phénomènes: li preuve nous en a été fournie par leur 
évolution même : la malade est presque complètement guérie, Un 
dénouement si heureux et si rapide n'aurait certainement pas eu 
lieu si les accidents spasmodiques avaient eu pour cause la dégé- 
nération des cordons latéraux, on toujours irrémédiable. 

Cette dernière remarque, Messieurs, a son importance, Il serait 
illogique d'attribuer le mème mécanisme aux manifestations atro- 
phiques et douloureuses des membres supérieurs d’une part, et, de 
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l'autre, à la paraplégie des membres inférieurs. Ce que j'aurai à 
vous dire du pronostic vous montrera en effet que la maladie 
marche spontanément, sinon toujours vers la guérison, du moins 
vers une grande amélioration le plus souvent. 


Noilh, aussi brièvement esquissée que possible, la pathologie de 
La Pachyméningite cervicale hypertrophique, 

Outre ces caractères fondamentaux, elle comporte encore bien 
d'autres symplômes, lels que certains troubles oculaires (de la 
diplopie, par exemple), signalés à une époque où l'intervention 
étiologique de la Syphilis était méconnue; je crois qu'il faut les 
rapporier, en général, à une lésion basilaire, Mais quelquelois aussi 
mous devons admettre une cause différente. Ainsi, Joffroy a publié 
an cas de Pachyméningite dans lequel les vomissements, le vertige, 
la diplopie, constatés chez un sujet non syphilitique, furent amen- 
dés paru traitement non spécifique. 


5 Noel différentiel ne présente pas de difficultés véri- 


ans là Maladie d'Aran-Duchenne, par exemple, si l'atrophie est 
aaloque, elle n'est pas identique; elle ne fail pas la « main de 
Prélicateur ». Si elle se traduit par le mème envahissement pro- 
Enssif des membres supérieurs, vous ne la verrez jamais s'annon- 
2er par une période douloureuse. 

Ledernier caractère suffit également à met 
Mdtrose latérale amyotrophique, en dépit 
Mälitie de Charcot s'était compliquée de & 

Tansla Tuberculose ou dans le Cancer d 


stione, en somme, par 
Snitale hypertrophique accuse son aute 


D = Je vais maintenant vous présente 
JS ous n'aurez pas grand'peine à 
Îby a dix ans, le diagnostic 1 
difficulté, 11 n'en sera plus de mé 
evaminer ensemble si ee diagi 





pr 
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A. — Voici un homme de 39 ans' dont lhérédité neuro-arthri : 
tique est assez lourde. Lui-même, dans son enfance et sa première | 
jeunesse, n'a pas fait de maladie, à part la rougeole. Au lycée, il! 
s'est montré impressionnable et emporté, et il aurait eu une crise: 
de somnambulisme en plein jour. 

Déjà alcoolique à 22 ans. il s'engage dans une troupe de théâtre, 
s'embarque pour l'Amérique du Sud et commence une véritable : 
existence de globe-trotter. qui n'aélé interrompue que es la malo. 
die, il y a trois ans à peine. 

En 1880, il contracte la Syphilis au Brésil : perte d 
plaques muqueuses, violentes céphalées nocturnes, rie 
qua au tableau clinique de la période secondai 

De retour en France, il suivit le traitement spécil 
mois, el les scans disparurent. Depuis lors ibn a] 





















que pendant une semaine, jusqu'à l'occasion des a 

IL avait continué ses tournées exoliques, dans un état 
satisfaisant, jusqu'en 1890, A la fin de l'été de cette 
Alexandrie, il eut pendant deux mois des accès de fièx 
tente avec frissons quotidiens. En Octobre, à Sain 
fut pris soudain d'une grande faiblesse générale. Sa n 
irès notablement diminué, Sa voix était devenue sourde 
embarrassée, En outre il était tourmenté par des vertiges 
des douleurs vagues dans lex membres, des céphalées à 
mais sans caractère bien spécial. La nuque était un 
s'amaigrissail. 

Obligé de quitter le théâtre, il voyagea encore. 

Quelques mois plus tard, à Madagascar, il avait ét 
fièvres très violentes. Les choses allèrent tant bien que” 
qu'en 1891. Cette année-l, elles prirent une allure très signifie: 
douleurs de tête terribles, état vertigineux permanent, diplopie. 
Un médecin oculiste d'Oran constata une paralysie de la VE paire 
gauche et preserivit un traitement spécific Au bout Ie se 
maine, les vertiges et les maux de tête diminuèrent, mais la di. 
plopie persista. 

Rentré en France, notre voyageur ressentit de nouveart à la 
nuque de fortes douleurs qui se propageaient dans les membres 











1. L'observation détaillée de ee eus a étà publiée récemment par M. Laxr, Nourelle 
Jeonographie photographique de La Salpétrière, 4804, 1° 2. 
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supérieurs et les côtés de la poitrine. Le cou étail toujours raide 
et d'une extrême sensibilité dans les moindres mouvements, 

En Avril 189%, le malade séjourna quelques semaines à l'Hôpital 
Beaujon, et alors ses membres supérieurs maigrirent visiblement, 
Puis l'atrophie musculaire envahit rapidement et successivement 
avant-bras et les mains, à ce point qu'au sortir de l'hôpital 
il pouvait à peine manger seul. Dans le méme temps, les douleurs 
























Pig: 40 et 90, — Puchymémigte cerrwale hypertroplhque. — Atrophie musculaire 
et griffe pachyméningitique. 





n'avaient fait qu'augmenter aux membres supérieurs. Très aiguës, 
aux moins surtout, elles redoublaient d'intensité le soir, entre qua- 
ire et huit heures ; de cette époque, date la manie de la morphine 
dont nous ne cherchons plus guère à déshabiluer ce malheureux. 
On le rec Ja Salpètr Juin 1NQ 
Il se présente avec une atrophie musculai 











re e 





{rès avancée, occu- 
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pant le thorax et les membres supérieurs en entier, prédominante 
aux avant-bras et aux mains: le cou est rigide, la tète est légère- 
ment fléchie; on constate une double paralysie de la VI paire. 
Aujourd'hui les mains sont en griffe, mais sans raïdeur, car les 
doigts se laissent allonger passivement (Fig. 49 et 50). 

Aux avant-bras, l'atrophie intéresse surtout les extenseurs et 
les fléchisseurs; elle respecte les radiaux et le long supinateur ; 
l'épaule tout entière, y compris le grand pectoral, les sus-épineux 
et sous-épineux sont atrophiés. Les mouvements de l'articulation 
sont Wrès incomplets et douloureux; notre malade dit éprouver 
encore des douleurs sourdes spontanées, chaque soir vers cinq 
heures, aux avant-braset aux mains; il souffre comme si ces « par: 
lies avaient été rouces de coups ». 

La sensibilité est normale. On ne constate qu'une hyperesthésie 
assez vive dans les doigts et les mains, surtout à la face palmaire. 

L'intelligence est intacte: la mémoire seule est très affaiblie, La 
parole est embarrassée, la langue pâteuse, bredouillante quelqne- 
fois. 

Les apophyses épineuses de la région cervicale sont doulou- 
reuses à la pression. La nuque est comme soudée; les mouve- 
ments de la tête sont limités, presque impossibles. et vous remar- 
quez une légère voussure vico-dorsale, 

Les membres inférieurs n'ont jamais été atteints. Ils participent 
seulement à la faiblesse générale. 

Un traitement spécilique rigoureux a notablement amélioré les 
symptômes céphaliques et lait cesser la diplopie et les vertiges. 
L'état généralest meilleur, le malade a engraissé. Mais l'atrophie 
musculaire persiste telle qu'elle était au début, Les douleurs ont 
diminué, presque disparu, à la condition que le malade prenne 
encore sa morphine à heure fixe. Cette périodicité m'est suspecte. 
ois guère, Mais laissons à cet homme l'illusion que nous 
sur parole. 

















A part la persistance des douleurs, vous ne constalez, dans 
toute cetle histoire, rien qui ne soit rigoureusement conforme aù 
groupement des symplômes, et surtout au développement chronolo- 
gique de la Pa ngite cervicale, Et si mème vous pouviez 
encore hésiter, en raison de la persistance des douleurs, vous vous 
rappelleriez ce que je vous ai dit des poussées successives, ent 












ET SYRINGOMYÉLIE. 189 


quelque sorte subintrantes, qui font que la maladie se renouvelle 
etrecommence par à-coups. Une période douloureuse unique ne 
sobserse que dans les cas où la lésion se constitue d'emblée, une 
fois pour toutes, et se localise. Si elle s'étend et progresse, il n’en 
estplus de même. Telle est la seule réserve que comporte le cas 
précédent. 





Vous allez voir maintenant deux autres malades dont l'hi: 
sulève des difficultés d'un autre ordre". 


B. — Le premier ‘st un ouvrier de trente-huit ans, coutelier. 
vivant dans d'assez bonnes conditions hygiéniques. mais exposé 
delemps en temps au froid humide quand il travaille à la meule. 
Nous n'avons relevé dans ses antécédents personnels ni la syphi- 
li ni l'alcoolisme, ni le rhumatisme. 

ki la maladie est récente. En Mai 1892 — il y a donc un peu 
plus d'un an et demi — cet homme a éprouvé pour la première fois 
des douleurs assez intenses et profondes dans la région de l'épaule 
droite; au bout de trois jours, ces douleurs cessaient brusque: à 
Une semaine plus tard, des douleurs identiques apparaissaient 
dans la région correspondante du côté gauche, et persistaient 
durant trois semaines. 

Puis ce fut le tour de la colonne cervicale. Là, elles étaient 
moins vives qu'aux épaules, mais elles s'exaspéraient par les mou- 
vements du cou, au point de forcer le malade à garder la tête 
immobile et fléchie. Cet état ne se modifia guère pendant deux 
mois, puis il s'atténua. 

Depuis lors, à la vérité. les douleurs n'ont jamais disparu 
lolalement ; et jusqu’au mois de Mars 1895, notre homme ne se 
Plignit plus que d’une raideur pénible dans le cou, 
de Orticolis. 

En Mars 1893, il commença à éprouver de la difficulté à mou- 
Yu ses bras : il ne pouvait pas les élever plus haut que Fhorizon- 
tale. Cette impotence ne se déclara pas du jour au lende: 
très lentement, comme insensiblement, sans ci gourdissements, 
Sans douleurs; elle ne l'obligea pas à interrompre immédiatement 
Sn travail; j'ajouterai qu'elle s'est peu à peu amendée jusqu'à 


























espèce 


ain, mais 














Les observations de ces deux malades ont été recue 


1. il A 
di les par M. Souques, chef dle 
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l'heure actuelle, — Ainsi à une période douloureuse succédait une 
période parétique. 

Dans le courant de Juillet de ln même année (il y a de cela par 
conséquent six mois), de nouvelles douleurs survinrent par accès 
diurnes, occupant cette fois l'avant-bras gauche, tout le long du 
radius. De temps à autre, mais rarement, elles étañent fulgurantes. 
sans localisation précise: bientôt elles aequirent ane telle intensité, 
elles se montrèrent surtout si tenaces, que le malade dut renoncer 
à son métier. 

Aueune modification n'est à relever jusqu'à Ja fin d'Octobre, Mais 
alors se produit une certaine gène dans les mouvements de la 
marche. Par moment, tout à coup, les jambes fléchissent: la pro- 
gression est litubaute, et, en l'espace de cinq semaines, la paraplé- 
gie est absolue, 

Aujourd'hui, vous le voyez, le tableau clinique est complet. La 
pachyméningite cervicale est entrée dans sa troisième phase, car 
aprés une période douloureuse suivie d'une période paralytique, 
voici que les mains et les avant-hras s'atrophient. 

Les mouvements du cou ne sont pas abolis, mais très limités. 
Quand je renverse en arrière la tête du patient, il ressent des four- 
tmillements dans les deux bras et jusqu'à l'extrémité des doigts: 
vous en devinez sans peine la cause. Du moins, lout permet de sup- 
poser que les mouvements d'extension du cou amènent la compres- 
sion des racines nerveuses dans leurs gaines épaissies, 

Le membre supérieur nous présente une atrophie musculaire en 
masse peu accentuée et sans prédominance sur Lel ou tel groupe de 
muscles. Vous pouvez distinguer, même de loin, quelques mowvé- 
ments fibrillaires. Ce malade a de grandes difficultés pour se retour- 
ner dans son lit: enfin sa paraplégie est très nettement spasno- 
dique : il ne peut pas mettre une jambe devant l'autre; les réflexes 
rotuliens sont exagérés et le clonus du pied est des plus marqués. 

Pour celte raison, je ne serais pas étonné que la lésion supposée 
né se fût pas limitée aux méninges; il est probable qu'elle a 
empiété sur la moelle épinière, beaucoup plus, en tout cas, que 
chez le malade précédent: elle a done pu produire se dégénération 
secondaire descendante. 

Nous ne relevons rien en dehors de ces symptômes. Les mouve- 
ments de la face, des yeux, de la langue, sont indemnes; les fone- 
lions psychiques sont irréprochables. 
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Le tableau de la Pachyméningite cervicale hypertrophique est 
complet assurément. I est mème plus que complet. On constate en 
effet que la sensibilité à la douleur est abolie par tout le corps. à 
l'exception de la face, du cou, des bras et de la portion sus-mame- 
lonnaire du tronc: vous remarquez également que la sensibilité 
lhérmique est détruite -ou pervertie profondément dans les mêmes 
régions, mais sur le côté droit seulement: il n'existe sur le côté 


Fig. 61 et 59. — Répartition des troubles do ln sensibilité dans un cas 
de Pachyméningite cervicale hypertrophique. 
ee 
gauche qu'une bande de thermo-anesthésie (ransversale entre le 
imamelon et l'hypochondre (Fig. M et 52). Partout la sensibilité 
tactile est conservée. 

Ces phénomènes, qui rappellent à s'y méprendre la dissociation 
dite syringomyélique de la sensibilité, doivent nous donner à réflé- 
chir, surtout lorsque nous les observons au cours d'une affection 
paralytique et amyotrophique. 

Cette thermo-anesthésie limitée e» ent sur la ligne médiane 
et celte anesthésie à la douleur s'arrétant aussi exactement à une 
ligue horizontale n’appartiennent-elles pas en propre à la Syrin- 
gomyélie? : 
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Les premiers auteurs qui ont su discerner la Syringomyélie sur 
le vivant n'auraient pas hésité à en affirmer ici l'existence, Nous 
examinerons celle question, Messieurs, dans un instant: mais, avant 
d'aller plus loin, je tiens à vous faire remarquer que la maladie, 
de quelque nom qu'on l'appelle, a eu dans le cas actuel une énolu- 
tion trés rapide, puisque, en moins de deux ans, elle a été con- 
sliluée, en entier el, on ne peut le nier, suivant un cyele parfai- 
tement identique à celui de la Pachyméningite cervicale hyper- 
trophique. 

Rappelez-vous d'ailleurs que cet homme n'a pas eu la syphilis 
et que la localisation du processus méningilique vers la région 
inférieure du ronflement cervical se trouve être conforme de tout 
point avec celle des cas classiques, Si done nous sommes tentés de 
porter ici le diagnostic de Syringomyélie, il faut bien reconnaitre 
par avancé que celle Syringomyélie est compliquée de tout un 
ensemble symptomatique où la Pachyméningite cervicale hyper- 
lrophique est du premier coup reconnaissable. 


€. — Une dernière malade va vous suggérer la méme réflexion. 


C'est une femme de 56 ans, dont les antécédents personnels 


sont sans intérêt, à part un seul : elle a eu, vers dix où onze ans, 
une coxalgie droite avec abcès ossifluent. Depuis lors, sa santé est 
réslée précaire el sa vie n'a pas été heureuse. Elle aussi semble 
avoir été exposée à l'influence du froid humide. 

En 1886. elle fut prise soudainement de douleurs dans les deux 
talons, — douleurs qui s'exagéraient dans la marche où dans In 
station debout, — et qui disparurent comme elles étaient venues, 
sans accidents, sans Lraitement, au bout de dix-huit mois, Actuel 
lement, quelques métrorrhagies sont imputables à une tumeur 
fibreuse diagnostiquée depuis trois ans. 

Au mois de Mai 1892, cette e ressentit pour la première 
fois des douleurs dans la téle; c'était une céphalée occipitale et 

permanente, avec des exaspérations vespérales el noc- 

dit qu'on retrouve ces douleurs dans présque 

gite cervicale, alors mème 

). Durant les paroxysmes, 

ACCOMpAgT € ments, tout le côté droit de la 
face devens Î y compris les gencives, les dents et la 
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moitié droite de la langue, ce qui faisait dire à la patiente : «de ne 
Sais pas si la moitié droite de mon visage est à moi ». 

Dans le courant de juillet, la céphalée fit place à des « névralgies» 
trviales. La nugue devint raide; tous les mouvements du cou 
dlaient très douloureux, si bien que la tête s'inelinait instinetive- 
menten avant, le menton appliqué au sternum. 

En Septembre, ces douleurs cessèrent pour un temps: elles revin- 
rexmt en Noxembre, celte fois localisées entre les omoplates, « 11 me 
serrahliit, dit encore la malade, qu'on me désossait les épaules. » 

Elle eut aussi, à la même date, des fourimillements, de la lour- 

Wear, de In maladresse des membres supérieurs, et déjà les mem- 

bees inférieurs étaient sujets à quelques troubles parétiques. Ceux- 

ci, dis lors, comme ceux des membres supérieurs, n'ont pas 
cessi ile s'accroitre lentement. Jamais notre malade n'a aceusé de 
semlions fulgurantes, Ses douleurs, sans y insister davantage, 

Mt bujours eu le caractère pseudo-névralgique. 

iissons maintenant le bilan des symptômes actuels. 

… Mois ne relevons rien de spécial à La face, sauf une légère dé- 
Biauion de Ia langue vers la gauche, qu'on pourrait expliquer à la 
Piguour par une lésion des racines de l'anse de l'hypoglosse. Si 
Pelle hypothèse vous semble un peu osée, je n'y insiste pas. 

Au cou, les mouvements n'ont pas recouvré leur ampleur 
Bormalé, sans que la raideur soit bien accentuée. L'altitude si spé- 
Biale que la malade avait prise tout d'abord pouvait étre la consé- 
Munés lle Ja rachialgie cervicale du début. La douleur a cessé ou 
Peusur faut: et, de ce fait, la raideur elle-même a presque abso- 
Vent disparu. 

lis membres supérieurs sont gravement atteints. Le deltoïde ne 

Hülionne plus. L'élévation du bras jusqu’à l'horizontale n'est plus 
























Miss sont faibles dans leur lotalité, les mains le sont 
Morébien davantage. Nous en Lrouvons la raison immédiate dans 
Méaliaphietout à fait caractéristique, dont la localisation est celle 
du ip Aran-Duchenne, localisation qui — pour le dire en pas- 
Mb rsbexactement la même que celle du plus grand nombre 
de es ile Syringomyélie. Avec l'atrophie progressive, les doigts 

&se recroqueviller en grilles, et, comme tenseurs sont 

argués, Le carpese relève légèrement, dans l'attitude de la « main 
idicateur ». 

Musuts, 1rçoxs. 
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Les membres inférieurs sont remarquablement débiles. L'exa- 
géralion évidente des réflexes rotuliens, éombinée à une ébauche 
de elonus, vous indique la nature de la paralysie. C'est une para- 
plégie spasmodique. 

D'ailleurs, conformément à la règle générale, les jambes n'ont 
jamais souffert, et les réservoirs sont respectés. Dans le cas pré- 
sent, des épreintes rectales et des besoins impérieux d'uriner pou- 
vent être mis sur le compte de la tumeur fibreuse de l'utérus. 


V. — Dans tout ce que je viens de vous dire, il n'est rien, Mes- 
sieurs, qui ne soit imputable à la Pachyméningite cervicale hyper- 
trophique. Mais je ne vous ai pas lout dit, et vous allez voir vous- 
mêmes que le dingnostie ne s'impose pas sans réserves, 

Notre malade nous a fait remarquer que, depuis quelque temps. 
six mois environ, elle s'est plusieurs fois brûlé lés mains sans s'en 
apercevoir, c'est-à-dire sans souffrir. Or cette thermo-anesthésie 
dure encore. Elle occupe très exactement une surface correspondant 
à une paire de gants longs, remontant jusqu'au tiers supérieur des 
avant-bras. C'est une thérmo-anesthésie complète, Le mème trouble 
sensilif existe aux membres inférieurs : iei la Chermo-anesthésie, 
elle-même bilatérale, est disposée en chaussettes ; elle ne va guère 
au delà d'une ligne transversale, passant à trois où quatre Lravers 
de doigt au-dessus des malléoles (Fig. 53 et 54). La transition entre 
les parties insensibles et les parties sensibles est brusque. 

Voilà qui est bien significatif. Notre premier jugement va-til 
être infirmé ? Aurions-nous méconnu une Syringomyélie ? 

Explorons la surface cutanée au point de vue dé la sensibilité 
laetile, el nos présomptions vont prendre corps. Le contact est 
perçu partout, sans exception. Mais la douleur à la piqüre, au pin- 
cement, à la percussion, est absolument abolie. 

Chose encore plus digne de remarque, l'analgésie, que je vous 
signale et que vous obsérvez avec moi, ne dépasse pas en haut la 
base du cou, Toute la région ce: toute la face. tout le tégu- 

lité sous tous ses modes. 

ivant la ligne du col est encore un 

fait qu'on ne trouve guère que chez les syringomyéliques. J'ajoute 

rai que, eo: mment avec l'a nous relevons quelques 

b hésiques sur lesquels il me semble superflu d'in- 
sister. 


e”" 
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Noïlà donc le problème nettement posé. — Puisque notre malade 


présente la dissociation syringomyélique sous sa forme la plus 
typique, notre premier diagnostic est entamé, et il vous est bien 








BASSE Troubles de la sensibilité doux la Pachyméningite cervicale hypertrophr- 
Ce correspondent à l'analgésie, les hachures obliques à ka 


thésie disposée en forme de gants et de chaussettes. 
Æumnis, Messieurs, de vous demander si la Pachyméningite cervi- 
Æalbqueje vous ai annoncée et décrite n'est pas, à tout prendre, 
Ænérulgaire Syringomyélie. 
remarques que vous avez pu faire au cours de mon 

mübyons mettront en mesure, sinon de trancher la difficulté, du 
mins dé Vaplanir. Nous ne savons pas très bien de quelle époque 
dela dissociation syringomyélique de la sensibilité. Nous tenons 
de hpatiente ellemême qu'elle l'a {constatée il y a seulement 
Anelquesmois: Or Ja maladie était entrée déjà depuis longtemps 
ns période d'état, el, si je puis ainsi dire, dans sa phase défi- 
aile, lorsque: sont survenus les premiers troubles « syringomyé- 

“one. bien avant cette apparition de la thermo-anesthésie, 
Méalection longueet douloureuse avait évolué; et l'exposé que je 
Misenaifaitne laisse place à aucune autre supposition que celle 
Tue Pachyméningite cervicale, 

Misidmettens, si vous le voulez bien, qu'une Syringomyélie soi 
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seule en cause. Tous les symptômes actuels — chacun pris à pes 
— s'expliquent : l'atrophie musculaire par l'envahissement gl 
mateux des. cornes antérieures; la paraplégie spasmodique, px 
une irrilalion permanente où une dégénération des cordons la@e 
raux; les troubles de la sensibilité par la localisation du foyer de 
gliomatose, au contact des cordons postérieurs et des cornes posté 
ricures. 

La présomption, au dczxeurant, est d'autant plus plausible qu'on 
a décrit des Syringomylies à forme de Pachyméningite cervicale 
hypertrophique. Certaines observations de Joffroy et Achard légiti-. 
ment la forme ainsi qualifiée; qui plus est, l'anatomie pathologique 
la confirme. 

Vous pouvez lire, dans un ouvrage classique’, que les lésions 
méningées, chez les syringomyéliques, sont parfois « extrèmement 
prononcées et revêtent alors l'aspect complet de la Pachyméningite 
cervicale hypertrophique »; ce qui revient à dire que la pachymé- 
ningite est un fait contingent et, en tout cas, secondaire. 

Mais pourquoi la Syringomyélie ne serait-elle pas secondaire 

elle-même, dans tels autres cas où la Pachyméningite serait pri- 
mitive?1l n'y a là, non plus, rien d'impossible a priori, et, puisque 
l'anatomie ne nous renseigne pas sur ce point, récourons, comme 
toujours, à la clinique. 
Or, la clinique nous a édiliés sur la valeur prétendue pathogno- 
monique de la dissociation syringomyélique. Les beaux jours sont 
passés. Cette dissociation de la sensibilité n'appartient plus en 
propre à une seule maladie. On l'a observée dans le Tabes, dans 
certaines névriles périphériques, dans l'Hystérie. 

Tout à l'heure, je vous parlais d'une jeune malade syphilitique 
qui nous présentait un bel exemple du Syndrome de Brown-Se- 
quard, et chez laquelle l'hémianesthésie croisée ne consistait pas, 
comme cela a lieu souvent, dans la perte absolue de la sensibilité 
sous Lous ses modes, mais simplement dans l'abolition de la sensi- 
bilité thermique et de la sensibilité à la douleur. Le traitement 
antispécifique dont le succès fut complet nous a démontré jus 
d dence qu'il n'y avait dans cc fait rien d'une Syringomyélie, 
ns à nos malades. 

Nous voici done en présence de deux sujets atteints de Pachy- 


















1. Manuel de médecine, de Desove ot Acuans, tome Ml, p- 628 (article ve Bsvmu}. 
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Méningite cervicale, et nous les trouvons marqués du stigmate 
+ Syringomyélique ». 

Or, je maintiens que la Syringomyélie, si tant est qu'elle existe 
iGten'a fait que compliquer une situation antérieurement acquise. 
Vévolution de la maladie spinale, dans ces deux derniers cas, 
dire absolument de celle de la Syringomyélie. 1 n'y a pas, à 
Mmconnaissance, dans toute la littérature médicale, un seul exemple 
iSyringomyélie pure, où l'on ait pu assister à la succession régu- 
litre des énoës phases qui caractérisent si nettement le processus 
piciyméningitique. J'ajouterai que, dans la Syrinjomyélie, jamais 
ut warelaté les douleurs pseudo-névralgiques sur lesquelles j'ai 
précilemument insisté, douleurs franchement radiculaires, indé- 
pendantés de toute affection classée de la moelle proprement dite, 
douleurs qui ne relèvent exclusivement que des lésions des ra- 
Gines rachidiennes. 

En, si la Syringomyélie est capable de donner lieu parfois à 
disdouleurs, celles-ci sont le plus ordinairement fulgurantes. Brühl 
lesaitribue à des altérations leucomyéliques, Je n'y contredis pas: 
nor faut-il remarquer que leur apparition est presque forcément 
lite Elles indiquent que la gliomatose a gagné d'avant en 
Amiré les zones radiculaires postérieures. C'est exactement l'in- 
de ce qui se passe dans la Pachyméningite cervicale. lei les 

"sont primilives ; elles sont loujours comme le prologue 
dela scène qui va se dérouler. 


ite cervicale hypertrophique peut, el 
duré la dissociation syringomyclique; car, en à 
question est La. x 
Jene sache pas qu'on ait publié des ob 
dt égard; mais il ne me parait pas vraise 
méningées, exerçant su 
en irritalive, soient en mesure 
Jque sorte élective, les conducteurs 
que les observations à l'aid J 
mile lranchée sont déjà assez ai 
de ur publication, on ignorait enco 
». 
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pour la première observation de Joffroy, dans laquelle la dissocin- 
lion de la sensibilité est nettement indiquée, Une autre observas 
tion de Pierret ne laisse aucun doute sur la même constatation. 
Bien plus, l'autopsie de In malade de Pierrel! faisait voir une 
myélite lacunaire associée à la pachyméningite. 

Une observation commentée pur Charcot* est plus démonstrative 
encore ; il ne s'agissait pas seulement d'une myélite vulgaire, avec 
des cavités necidentelles résultant d'une simple nécrobiose. Charcot, 
citant Kœler, faisait allusion à des lacunes et à des canaux de 
néoformation occupant surtout la région de la commissure grise, 
tapissés par une membrane et contenant un fluide séreux; enfin 
ses propres examens lui démontraient l'existence d'un travail de 
prolifération dans la névroglie avec multiplication des noyaux et 
des prolongements fibrillaires de ce tissu. 


Vous voilà, Messieurs, convaineus que, même an point de vue 
anatomo-pathologique, la question n'est pas nouvelle, puisqu'elle 
se posait dès les premières autopsies de Pachyméningite cervicale 
hypertrophique. Je reviendrai dans un instant sur ce point. 

Mais, pour en finir avec le côté clinique du problème, je veux 
encore une fois vous mettre en défiance sur l'incertitude du dia- 
gnostic différentiel do la Pachyméningite et de la Syringomyélie. 

Vous venez de voir déjà deux cas de pachyméningite of 
l'adjonction du syndrome syringomyélique nous «a placés dans 
le plus grand embarras : je pourrais vous en citer encore bien 
d'autres, 

Rosenblath (de Leipzig)* a publié récemment une série d'obsers 
vations parmi lesquelles figure une Pachyméningite cervicale hy- 
pertrophique au cours de laquelle on avait constaté une hypo- 
esthésie pour tous les modes de la sensibilité, sans dissociation. À 
l'autopsie on lrouva, au niveau du foyer pachyméningitique, un 
tissu gliomateux lacunaire (cas IV). Dans une autre observation 
(cas 1), les symplômes de Pachyméningite étaient indubitables: on 
n'avait relevé d'autre trouble de la sensibilité qu'une paresthésie 
paraplégique: el cependant l'autopsie démontrait l'existence d'une 
Syringomyélie étendue à presque toute la hauteur de la moelle, 
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Un mémoire de Wieting (de Marburg)' mentionne un fait très 
analogue. Raymond’, d'autre part, relate un cas où « le diagnos- 
lie, égoré par un tableau clinique insolite, a mené à une inter- 
sention chirurgicale ». On avait admis une Pachyméningite cervicale 

hique avec compression antérieure et latérale de la 

moelle; « l'absence de tout trouble de la sensibilité avait empêché 

de conclure à la Syringomyélie ». Cependant, à l'autopsie, on 

S'aperçut que les méninges étaient saines, tandis que la moelle était 

euhie, « depuis le voisinage du bec du calamus jusqu'à l'extré- 
mité du rénflement lombaire », par une tumeur gliomateuse. 

Rronthal a vu les formations cavitaires, les « cavitoses », pour 
employer un néologisme par trop hardi, survenir à la suite d’une 
Shsrcineuse, produite elle-même par une diminution de calibre 
di eanal rachidien. Une tumeur étouffe, étrangle la moelle. fait 
dscle à lu cireulation en retour, et il en résulle une congestion 
pasive dont la conséquence plus ou moins tardive est une Syrin- 
pimyélie caractérisée par tous les attributs anatomiques connus 
dore lésion, Une carie vertébrale, même sans exostose, est 
maple de provoquer une pachyméningite circonscrite dont les 
fils sont identiques. 

En résumé. vous pouvez, Messieurs, vous trouver en présence 
lmlitie Pachyméningites cervicales avec syndromes syringomyé- 
: sl lantôt de Syringomyelies sans dissociation de la sensibilité. 

“5 La la part des cas absolument exceptionnels, — celui 

dk Raymond est un de ceux-là, — où l'erreur semble inévitable, 
Mus vous rappellerez que le diagnostic repose seulement sur 
Tüdlution de La maladie, et, pour préciser davantage, sur la date 
dapparition de la dissociation thermo-analgésique. 


M — C'est qu'en effet, Messieurs, la Pachyméningite cervicale 
que peut exister par elle-même et pour elle-même, sans 
de troubles objectifs de la sensibilité, en un mot, con- 
Lau type nosographique établi par Charcot et Joffroy, 

rh où la substance grise centrale de l'axe médullaire, 


Pésgissant la stimulation périphérique, crée de toutes pièces une 
Siomatose secondaire. 


z es h. An, 4803, XI, 5, 4 
, n° 78, p. 07. 
S fan Catraliant A8AO, me 20, 22 
+ Yeroogen ét Vandervelde, Journal de méd, de Hrurelles, 1805, n° 








en 


ns. sr 


200 PACHYMÉNINGITE CERYICALE HYPERTROPHIQUE 

Je ne crois pas, en concluant ainsi, hasarder une pure hyp« 
thèse. 

S'il est un cas où la pachyméningile cervicale primitive som 
incontestable, c'est bien assurément le cas princeps de Joffro== 
Or, vous retrouverez, à la lecture du mémoire original, la deserigeen 
tion des canaux de nouvelle formalion creusés dans la substane 
grise (Fig. 59). Voilà done encore une observation de Syringe== 
myélie secondaire. 

Qu'importe que la prolifération de la névroglie au pourtour em! 





Fig. 55. — Pachyméningite cervicale hypertrophique: coupe de moelle à In partie 
moyenne du renflement cervical (d'après la thèse dé Jolfroy}, — On y voit la gaine 
fibreuse formée par les enveloppes de la moelle confondues et méconnaissables, 
ainsi que des « canaux de néoformation ereusès dans la substance grise ». 


la cavité soil abondante ou précaire? L'essentiel est de constater 
la réaction caractéristique de la substance grise centrale, dont je 
viens de vous parler, 

Vous en rencontrerez la preuve matérielle dans toutes les varié- 
tés de maladies spinales où le système vasculaire subil une per- 
turbation notable, La Pachyméningite remplit cette condition entre 
toutes. Mais la Myélite aiguë diffuse, la Syphilis médullaire, le 
Tabes lui-même, produisent le même résultat dans un nombre de 
cas qui, chaque jour, va s'accroissant. 

Je vous signalerai particulièrement, en ce qui eoncerne le Tabes, 
ation d'Oppenheim! où le diagnostic hésita longtemps 
entre une Paralysie générale et une Ataxie locomotrice. Une glio- 
malose spinale découverte à l'autopsie ne devait rien changer ni à 
l'une ni à l’autre des deux suppositions. 








4. Areh. f. Psyeh.. 4805. 
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Ce n'est pas, au reste, dans la moelle épinière seulement que les 
formations gliomatèuses secondaires peuvent être observées. On 
les voit out aussi bien dans l'encéphale, à la suite des lésions les 
plus diverses. Les hémorragies, les ramollissements, la paralysie 
générale, les encéphalites aïguës de l'enfance, sont souvent le point 
de départ de ces néoplasies luxuriantes de la substance névro- 
glique, qui simulent des glomatoses primitives. La meilleure preuve 
que ces « lumeurs » accidentelles sont de nature irrilative et qu'elles 
ont pour origine une inflammation chronique, c'est qu'elles sont 
sujettes à la transformation calcaire, appelée à tort ossification, 
qui marque la dernière étape de leur lente évolution. Vous en 
trouverez un bel exemple, entre autres, dans un cas d'Hémiplégie 
infantile publié par Th. Zacher!. 

L'opinion qui rattache la gliomatose spinale à une variété d'in- 
flammation a été vivement et victorieusement défendue par Joffroy 
et Achard, dans un travail dont la myélite lacunaire fait le fonds. 

Cette opinion gagne du terrain tous les jours. Marinesco* l'a 
soutenue par des arguments qu'il est difficile de contester, en ce 
qui a frait aux variétés de gliomatose caractérisées par des cavités 
à revétement épithélial. 

J'irai méme plus loin, en soutenant que les gliomatoses, même 
non lacunaires (car il en existe), reconnaissent la même origine; 
je ne parle pas des gliomes pleins, tumeurs fermées et isolées, 
qui n'ont aucun rapport avec la gliomalose syringomyélique. En 
effet, si toute irritation de la substance grise n’est pas capable de 
produire la gliomatose, il est hors de doute que certaine modalité 
d'irritation doit la créer invariablement”. Parmi les agents irri- 
tants, le bacille de Hansen occupe une place à part. À 
tion la névroglie ne peut réagir que d'une seule façon : l' 
plasie. 

Ime semble done difficile d'admettre la thèse de Gowers, qui 
suppose la maladie d'origine toujours ’ : cela, sous pi 
texte que la lésion siège, sans exception, 4 la région posté- 
vieure du névraxe, c'est-à-dire : 1 de la gouttière 
médullaire primitive. « La peur. is, ifluences trauma- 
tiques ne feraient, selon toute v 


2 Areh. f: Paych., BA XXI, p. 58. 
5, Houmanie médicale, 185, p. 159. 
4: Voir Thèse de Gritsmann. Essai sur la Syringomyélie, Paris, 1802. 
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pulsion à une lésion déjà existante ou mettre fin à la période latente 
de la maladie'. » Cette manière de voir est un peu bien exclu- 
sive, et en tout cas la localisation de la gliomatose dans la région 
de la commissure et des cornes postérieures n’est pas un argument 
probant. La gliomatose ne peut exister que à où existe un 
capable de prolifération gliomateuse 
lium épendymaire et périé 














Ces considérations nous ramènent encore par un chemin détourné 
à la clinique. 

Elles nous font voir comment une Syringomyelie peut s'ajouter 
à loutes les formes connuex de la Myélite aiguë ou chronique, pri- 
mitive où secondaire. 

Elles nous engagent à ne pas sacrifier à la Syringon 
nouvelle venue, ce qui appartient à lant de maladies 
parmi lesquelles figure au premier rang la Pachyméningite cer- 
vicale hypertrophique, depuis vingt ans connue, définie, classée, 
et magistralement décrite. 





4. Handbuch der Nerrenkrankheiten, Ausgabe v. K. Grube, 1892. Bd 1. 576. 


DIXIÈME LEÇON 


SYRINGOMYÉLIE 
HISTOLOGIE. — MÉTAMÉRISME DES CENTRES DE LA SENSIBILITÉ 


LA est une complication de lésions préesistantes. — Elle peut s'ohsere 
ns toutes les affections chroniques de la moelle. 
_ LE mpe un mode de rénetion banal du tissu névroglique, La forme cxeitaire 
Dpmnaéeias que relèvent également d'un procams irritatif. — Cailatératité 
rs Len de ln gllose. 
TL: Variations morphologiques du canal épendemaire chez l'homme, — Modifications 
du type normal dans toutes les variétés de myélopathie, — Aspoct de ln couche épithé- 
Male. — Hifidité du canal, 
NN. Gliomatose sanx Syringomyélie. — Cellules de remplacement de l'épithélium épen 
ie. — Multiplication des cellules, — Canaliculisation de la névroglie sous épi- 


1%. Polymorphisme des éléments de la couche profonde. — Chevelu de In Lase d'implan- 
tution des cellules superficielles. — L'épithélinm superficiel n'est qu'une variante 
morphologique de In ecllule névroglique en général. — apports des prolongements 
des cellules névrogliques (feuillet blastodermique externe) avec les capillaires sanguins 
feuillet blastodermique moyen), 

Y. Syndrome syringomyélique. — Wépartition de In thermo-aualgévie par tranches. — 
Hentité de cette topographie avec: celle des paralysie hystériques. — Anesthésies 
sn jombibres, en chaussettes, en gants, en manchettes, en veston ».. — Anesthé- 
sis d'origins aradiculnine, 

VE. Métamérie primitive des centres nerveux. — Mélamères et neuromères. — M 
mérisme chez les vertébrés inférieurs. — Nerfs intercostaux chez l'homme. — 
imérisme du renflement cervical de In moelle. 

Le dispositif anatomique des métaméres primitifs peut seul expliquer les anesthésies 
par tranches. 


Messieuns, 


La Syringomyélie est une maladie dont les cas se sont multi- 
pliés depuis qu'on a appris à la reconnaitre, el vous savez que la 
difficulté du diagnostic n'est pas grande. Nous en avons toujours 
plusieurs spécimens dans le service de la Clinique. Vous les con- 
naissez, et je n'ai pas l'intention de les faire servir à une étude 
d'ensemble du syndrome syringomyélique; je voudrais simplement 
aujourd'hui vous exposer quelques fails anatomiques et physiolo- 
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giques que le clinicien ne doit pas ignorer; d'autant que ces faits 
sont de nature à faciliter grandement le diagnostic topographique 
de la gliose médullaire. 

La première partie de cet entretien sera consacrée à l'étude 
anatomo-pathologique de la lésion syringomyelique. Dans la se- 
conde, je m'appliquerai à vous faire comprendre comment et 
pourquoi l'anesthésie syringomyélique affecte une disposition 
incompatible en apparence avec la distribution périphérique des 
nerfs cutanés. 


LE — Lorsque je vous ai fait voir les rapports réciproques de la 
Pachyméningite cervicale hypertrophique et de la Syringomyélie!. 
j'ai essayé de mettre en relief la non-spécificité analomo-patholo- 
gique de cette dernière je vous ai présenté la Syringomyélie 
comme un procédé de ion — probablement irritatif — de la 
névroglie, survenant sous l'influence de causes multiples. 

C'est évidemment dans les affections chroniques de la moelle 








— Syringomyéle. Coupe de moelle : région lombaire, — (Color, noir d'anitine ét 

< masres gliomateuses non escavées occupent la région des 
latéraux. — Cavité centrale. —Iasubstance grise ost relativement épargnée, 
(D'après l'atlas de MM. Bloeq et Londe.) 








épinière que cette réaction, si particulière, se manifeste. Les allé- 
rations de la substance grise, surtout celles dont la commissure 


4. Yoy. la leçon précédente. 
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postérieure peut être le siège. sont, entre loutes, favorables au 
développement des productions de gliose. 

D'autre part, vous n'ignorez pas que les lésions de la Syringo- 
myélie peuvent varierà l'infini : les unes consistent essentiellement 
éLexelusivementen formations cavitaires; les autres sont de véri- 
tables tumeurs solides; d'autres encore sont constituées à la fois 
par des formations cavilaires et par une néoplasie presque iden- 
lique—au premier abord du moins — avec la lumeur spéciale aux 
centres nerveux : le gliome. La préparation que je fais passer sous 
vos yeux, empruntée à l'atlas de MM. Bloeg et Londe, est un bel 
exemple de cette dernière combinaison (Fig. 6). 

J'ajoute que le siège, l'étendue axiale, le volume, le nombre des 
foyers de Syringomyélie sont tellement différents suivant les cas, 
qu'il est déjà presque impossible d'y voir autre chose qu'un pro- 
cessus ivrilatif banal. C'est de cela même que je voudrais vous 
donner aujourd'hui de meilleures preuves encore. Mais, pour rem- 
plir ce but, il m'est indispensable de faire appel à des souvenirs 
d'anatomie et d'histologie normales, qui doivent être présents 
dans vos mémoires. 

La gliose a pour lieu d'élection la région du canal épendymaire : 
je dis da région, et non pas le canal épendymaire Ini-même. Les 
cavités sont quelquefois Le résultat d'une dilatation excessive du 


canal; mais, quelquefois aussi, ell nt complètement indépen- 
dantes, Elles naïssent en quelque sor r place, dans la masse du 
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tissu névroglique. Je n'ai pas à vous rappeler qu'il n'existe aucune 
corrélation entre le calibre des cavités et le volume du néoplasme. 
En général, les cavités ont une tendance marquée à pénétrer dans 
les cornes postérieures; mais on ne peut à cet égard formuler une 
loï générale. La dilatation est parfois unilatérale; et ceci nous 
permet de comprendre les localisations hémiplégiques et surtout 
hémiparaplégiques! du syndrome syringomyélique. Tantôt la eavité 
s'arrête brusquement, tantôt elle se prolonge, plus on moins fusi- 
forme, de bas en haut où de haut en bas, quelquefois dans les 
deux sens (Fig. 57 et 58). 

Depuis quelque temps, on a remarqué que le processus syringo- 
rmyélique, loin de se limiter dans la région spinale du névraxe, 
pouvait se propager jusqu'à la protubérance annulaire et mème 
jusqu'aux ventricules du cerveau. Ainsi s'expliquent les phénomènes 
céphaliques qui, malgré leur rareté relative, ne sont pas absolument 
exceptionnels, 


IL — ‘els sont, Messieurs, les points essentiels qu'il était néces- 
saire de vous rappeler avant d'aborder l'étude des altérations 
microscopiques. Je vous ferai remarquer d'ailleurs que l'analyse 
histologique de cerlains cas de gliose médullaire est éminemment 
propice à l'élucidation de quelques problèmes concernant la struc- 
ture et l'origine de la névroglie. Tous les cas ne sont pas également 
démonstralifs; mais il est rare qu'une production gliomaleuse spi- 
nale ne fournisse pas, sur plusieurs de ses points, des renseigne- 
ments utiles, 

L'aspect du canal épendymaire est lrès variable, chez l'homme en 
pa , selon le niveau de la moelle, selon l'âge et surtout, 
très probablement, selon les maladies antérieures : il semble 
s'écarter d'autant plus du type de description convenu, que le sujet 
est plus âgé et aussi qu'il a un passé pathologique plus chargé. 
Sans affirmer catégoriquement celte relation de cause à effet, 
je la crois établie sur un nombre d'observalions personnelles 
suffisant pour la mentionner au passage : d’autres observations 
sont nécessaires pour la coi 

I y a loin de l'aspect que présente le canal épendymaire chez un 
nouveau-né à ce statons chez un adulte où chez un 
xicillard, tout spécialement lorsque la moelle est le siège de lésions 




















ï que nous e 


1. Voy. la douxième leçon. 
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quelconques, même de celles avec lesquelles le canal épendymaire 
ne semble avoir rien à faire. 

Dans le Tabes, dans les Scléroses secondaires, dans les Amyo- 
trophies primitives, les modilications du type normal sont la règle. 
Je ne veux pas dire par là que les parois de la cavité de l'épendyme 
soient profondément allérées sur toute la hauteur de l'axe; mais 
on remarque, à des étages différents, des changements de consti- 
Aution très notables. Même sur des moelles prétendues saines, ces 
changements se produisent quelquefois; ils sont, sans aucun 
doute, infiniment plus rares et moins accentués que sur les moelles 
malades. 

Chez le fœtus humain, le canal central subit un rétrécissement— 
progressif, qui porte surtout sur sa parlié dorsale. Celle-ci dispa- 
rait mème complètement, et la partie ventrale persiste seule, avec 
les cellules ciliaires qui lui appartiennent en propre’. 

Le canal de l'épendyme, chez un adulte dont la moelle est nor- 
male, apparait, 
dans la com- 
missure grise, 
commeurie fente 
plus où moins 
allongée, parfois 
sous la forme 
d'une lacune 
ovalaire lapissée 
par un épithé- 
lium  eylindri- 
ques > 3 En 

RL 
vicale moyenne 
Uig. 59), la lumière de la cavité est souvent réduite à un espace 
presque linéaire. À la région cervico-dorsale (fig. 60), l'aspect ova- 
laire est assez constant. 

C'est dans ces deux régions que les cellules épithéliales sont le 
plus faciles à étudier, et je me bornerai, Messieurs, à vous énumé- 
rer leurs caractères principaux : elles ont des formes assez 
irrégulières: leurs noyaux sont en général plus voisins de leur base 


4. À. Pucxsr, fnternat. Monattwehrift [. Anat., u. Phye., 1804. XI, 6 
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Fig. 60.— Coupe du canal de l'épendyme [région cervico-dorsale).— Forme wva 


de la lumi 





Fig. 61.— Coupe du canal de Fépendyme (région lombaire), — Lx lumière due 
est presque complétement obstruér pur des cellules, eubiques: 


LL ci 
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que de leur extrémité libre ; on en compte en moyenne de quarante 
à cinquante sur une coupe mince de la région cervicale inférieure. 
Cet épithélium ne semble pas avoir dé membrane hasi su 
repose sur la substance névroglique dont la struclure a loujours, 
dans celle région, une apparence d'autant plus confuse qu'on 
l'examine plus près du revêtement épithélial. 

Rien n'est plus fréquent que de trouver le canal central de la 
moelle encombré par un amoncellement de cellules eubiques 
(fig, 60), n'ayant plus aucune espèce de rapport avec l'épithélinm 
eylindrique d'un épendyne sain. Cela s'observe surtout dans la 
région lombaire. 

1 faut bien se garder de croire qu'il s'agisse à d'un vice de pré- 
paration. Les éléments sont tassés les uns sur les autres, sans ordre: 
mais, de place en place, on distingue, au milieu de leur agglo- 
mération, de petites lacunes régulièrement circulaires, absolument 
identiques à celles qu'on voit dans les épithéliomas canaliculés. 

Très souvent, la pullulation des cellules épendymaires, dé 
mais privées de ous leurs caractères morphologiques, obstrue com 
plètenent la cavité; ou bien celle-ci est divisée en deux moiliés 























Mig. 02, — Hifidité du canal de l'épendyme. — Coupe de moelle (région lmabaire}. 


plus où moins égales. Cette bifidité du eanal central « en double 
canon de fusil # n'est pas certainement congénitale (Fig. 
S'il y a une bit riginelle du canal épendymair qu'on 
ne saurait contester, — elle n'a rien de commun avec celle qui 
ShSSAUR, LIQONS, n LL 
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résulte d'une prolifération luxuriante de l'épithélium. La figure 62 
représente celle disposition sur une coupe transversale de la 
moelle lombaire, 





WI, — IL existe 
des gliomatoses mé. 
dullaires qu'on ne 
constate qu'à l'au- 
lopsie, comme par 
surprise, el qui re- 
présentent des de 
grés _intermédini- 
rés entre l'état 














nous venons de si- 









Vi. 05. — Coupe du an 
intermédinine entre l'état 


épendymaire dans un eus 
al et ln gliose caractériste, 





La figure 65 reproduit l'a 





Mig. 64, — Coupe d 


svelle sur laquelle une production gliomateuse ralise laspeët 
lobulaire et 1 


pelle, à an faible grossissement, la coupe dut ndésouse 





de ces 





. La lumière du canal et son épithélium n'ont vien 
l muis de la face profonde de la couche épithéliale 





d'anorm 


= 
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partent des végétations de cellules, groupées comme des euls-de- 
Sue glandulaires en voie de développement. Au pourtour de cha- 
cn de ces groupes, la névroglie est (ainsi que vous le voyez sur 
La figure 63) notablement plus dense. 

AL est fort possible que l'épithélium épendymaire se renouvelle 
chez le sujet adulte et que les éléments de néoformation soient 
situés à la partie pro- 
fonde de la couche 
épithéliale (c'est Ha 
d'ailleurs une règle 
qui ne supporté pas 
Vexception dans les 
organes dérivés du 

feuillet interne; nous 
pouvons en faire ici 
Vapplication). 

Les futurs éléments 
#ilhéliaux, où cel 
Mules de remplace. 
Men Sont, rise pig, 05, — frolifération épithéligie revétnt l'apparence de 
blablament le point de games en granpes, au voisinage du ana de l'épen 
départ de cette + ee Ts et représenté par mme sorte de cicatrice 
lation ic 
dou à 

fon, 





















ologique. 
63 reproduit un nouvel exemple. Sur cette prépara- 
connaissez dans la substance gélatineuse les groupes 
Jai déjà mentionnés: l'apparence de glandes en 
plus manifeste. Mais ici, la cavité de l'épendyme 
une sorte de cicatrice claire, transversale, dont la 
Sslitution es difficile à reconnaitre. Ces deux dernières figures 
ML dessinées à un faible grossissement. 
. La ligure Suivante (Fig. 66), empruntée à un autre cas presque 
au précédent, démontre que ces végétations épithéliales 
* lorient aux dépens de l'épithélium épendymaire, En bas el à 
MedeaMtigure, vous distinguez un prolongement étroit de la 
Elbcentrate, qui s'enfonce dans la substance 
Mol ÿ gauche. un autre cul-de-sac 
Morpliés, fait suite évidemment, lui a à la cavité centrale, 
Miele éaboute. soit plus haut, soit plus bas que le nix 
lu dun coupe. 























oglique, En 
tapissé d'éléments poly- 
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Les fe qui p ent vous permettent, Messieurs, dé com- 
prendre comment le canal central peut, dans certains cas, être 





Fig. 06. — Végétatious épithéliales se développant aux dépens 
de l'épithéliun épendymaire. 


remplacé par toute une série de petits canaux accolés les uns aux 
autres et fapissés par un épithélium cubique. La figure 67 rend 





Fig. 67. — Canal de l'épendymne remplacé par une série de petits canaux 
accolés et tapissés d'épithéliom cubique 


très évidente cetle disposition : el tous ceux d'entre vous qui ont 
l'habitude d'examiner des coupes de moelle y reconnaitront, j'en 
assez spéciale du canal médullaire, 











e d'êtr 
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quils ont vue fréquemment. Dans les interstices de ces canali- 
clés, la névroglie est beaucoup plus condensée. Il est toujours 
aisé de s'en rendre compte, quel que soit le mode de coloration 


préparations particulièrement favorables vous feront 
emieux comprendre le processus dont il s'agit. 

Jevous dirai d'abord que l'examen d'un grand nombre de cou- 
Pes malconfirmé dans l'opinion que les cellules épendymaires ne 








2 Léitin épendyimuire (à In 











jar une sorte de cherelu 4 


En solées et vues à un plus fort grossisse 





Sim plantent pas sur Lx névroglie. mais qu'elles sont, en réalité, 
des dément de La névroglie elle-même, et. assurément, les plus 
Dorlants de tous. 
Sunla figure 68, j'ai reproduit trois de ces 
Dnisilérablement grossis, dont le sommet, 











lous ces prolongements à la 
= fee moionde du revêtement épithélial : vous voye 

Mnliient dans Le tissu sous-jacent. Jusqu'à quelle distance? 
Bbifhieilé dé Le dire, mais très loin sans doute, [ls participent 
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évidemment à la formation de ce fouillis névroglique, dont l'origine 
est dans les cellules de la névroglie elle-même. 

ILest impossible que vous ne soyez pas frappés par l'analogie 
d'ensemble qui existe entre les cellules profondes de la névroglie 
{cellules araignées) et les éléments épithéliaux de là cavité épendy- 
maire. La seule différence consiste dans la forme eylindrique de 
la couche épithéliale proprement dite, dans la coloration plus 
vive de ses noyaux et de ses prolongements. La préparation repré 
sentée sur la figure 68 est empruntée à une coupe de la région 
bulbaire passant par le noyau de l'hypoglosse. 


IV. — L'épithélium de la cavité épendymaire est, vous ai-je dit. 
constitué souvent par un amoncellement de cellules polymorphes 
dépourvues de tonte ressem- 
| blance avec les cellules ey- 
lindro-coniques de Vépen- 
dyme normal. 
Eu fail, ces cellules sont 
cubiques ou prismatiques et 





Fig. 69. — Cellules de l'& 
épendymaire. — laseagr 
cMlindro-conique à l'état eubique. 


sage de l'état eylindro-coni- 
que à létal cubique est 
parfois très rapide et, par 
là, je veux dire que, sur une mème coupe, le revêtement evlin: 
dro-conique se continue presque brusquement avec le revétement 
re 69 vous en est un exemple. Vous y reconnaissez 
gauche le mème épithélium que sur la figure 66. et, à droite, 
é ique, dont les dimensions et la 























s dans la profondeur, La seule différence 
ble est que ces éléments cubiques paraissent privés de 
prolongements radiés, tandis que les cellules profondes en sont 





aussi apparent que vous le voyez sur la figure 68. Quelquefois mème, 
les cellules superficielles sont séparées du stroma roglique par 
re qui peut passer pour une mermbr basilaire. La 


ure 70 vous rend compte de cet aspect, mais ous y remarquerez 








une zone cle 








lig 
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que la prétendue membrane basilaire a une striation parallèle à la 
surface libre de la cavité, et que cette striation est produite par de 





Mig. 90. — Epithéliumn du ennal épendymuire, séparé du stromn névroglique sous-jacent 
qe we zone chaire, où l'on voit de petits filaments mal colorés r { les cellules 
Épüthéliales aus cellules névrogliques profondes, (Coupe faite à la région bulbaire, au 
voisinage du noyau des nerfs mixtes.) 








petits filaments. évidemment mal colorés, dont quelques-uns parais- 
sent faire suite aux filaments des 
cellules névrogliques profond 

La préparation dont il s'agit, traitée 
par le picro-carmin fort, est em- 
pruntée à la région bulhaire, tout 
au voisinage du noyau des nerfs 
mixtes. 

Al est possible que les prolonge- 
ments profonds de l'épithélium 
dpendymaire se condensent, à un 
moment donné, en subissant une 
lransformalion histo-chimique qui 
vend la coloration impossible. 

Entin, il n'est pas rare d'observ 
immédiatement au-dessous du re 
Ie Ce 
sa lorme Lypique, une disposition canaliculaire 
des {éléments profonds de la névroglie. Je vous présente (Fig. 74) 















71.— Disposition eanaliculaine des 
éléments profonds de la névroglie. 






SYRINGOMYÉLIE, — IHSTOLOGIE. 


une préparation qui est très démonstrative à cet égard, 11 semble 
que les cellules névrogliques proprement dites, groupées en 
hoyaux, comme les cellules d'un épithélioma tubulé, se canalieu- 
lisent par la formation d'une cavité régulièrement cylindrique à 
leur centre. 

La question, Messieurs, est de savoir si celte cavité esl'autochtone, 
ou si elle n'est qu'un diverticulum du canal épendymaire, Vous 
concevez l'importance qui résulterait de la solution de ce problème 
pour l'interprétation anatomo-pathogénique des productions syrin- 
gomyéliques. 

Aucun des faits qui précèdent n'est en désaccord avec les con- 
slatalions histologiques des auteursqui se sont occupés de la névro- 
glie jusqu'à ce jour. Ils me semblent, au contraire, cadrer avec les 
observations les plus récentes de His, de Renaut, de Ramon, de 
Y. Lenhossek, de Külliker, 

L'épithélium superficiel n'est done qu'une variante morpholo- 
gique de la cellule névroglique proprement dite. Celle-ci est, à 
quelque profondeur qu'on l'envisage, une cellule de remplacement 

de l'épithélium superficiel. Les cel 
lules de remplacement, immédia- 
lement sous-jacentes à l'épithélium, 
sont les cellules du neurosponge 
de His, que la lecture des récents 
iraités d'histologie vous à fait con 
. Mais vous conslaterez, au 

ple examen des figures 69 et 
combien il est difficile de les 

uer des cellules névrogliques 


Fig, T2 — Disposition générale du Ce sont, loujours et partout, des 
ellulo de Tépi- éléments identiques e. 
thélium superfic “nets Ar | © 
formation de la cellule névrogtique Tous dérivent du feuillet externes 
proprement dite, Son chevelu se pro fous, sans exception, poussent leurs 
longe jusqu'à ln couche vaseulaire DE ES fs 
{feutllat misodérmique]. prolongements jusqu'au feuillet 
“moyens qu représenté par lès 
: de la névroglie. La 
l'espère. lès explicite sous ce rapport: 
générale du tissu névroglique absolue 


aux préparalions de V. Lenhossek: les cellules 
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celodermiques de l'épendyme vont s'insérer, par leurs prolonge- 
ments profonds, sur le feuillet moyen ou vasculaire. 

Les ramilications des capillaires sanguins, dans li substance 
gélatineuse péri-épendymaire, n'apportent aucune modification 
essentielle à la constitution du tissu névroglique lui-même; tous 
les capillaires (feuillet moyen) repoussent devant eux, au fur et à 
mesure qu'ils se développent, le tissu névroglique (feuillet 
externe). 


V. — Je vous répélerai, Me rs, que si je me suis si longue- 
meut étendu sur la structure normale et pathologique de la névro- 
glie, c'est seulement afin de mieux faire ressortir la part consi- 
dérable qui revient au processus érritatif dans la Syringomy 
Cela étant, vous devrez vous attendre à voir survenir, éventu 
ment au cours de toutes les formes de poliomyélite, sans excep- 
tion, le syndrome qualifié de syringomyélique. 


Quel est ce syndrome? 
Je vous en ai déjà parlé suffisamment dans une de mes dernières 
vonférences pour n'avoir point à y revenir encore aujourd'hui. La 


dissociation des phénomènes de sensibilité en est la caractéristique 
à peu près constante; mais il ne faudrait pas croire que ce phéno- 
mène, — au premier abord si ne, — dont nous devons la 
connaissance à Schulte et à Kahler, n'appartienne qu'à la Syrin- 
gomyélie, ni qu'il soit le seul trouble de sensibilité constaté dans 

aire la perte 
de la sensibilité pour les impressions {| ques et douloureuses, 
aveë conservation de la sensibilité lactile. Mais il n'en est pas 
moins vrai que l'anesthésie totale, lionnée pour la première 
fois, je crois, par Roth, est enc: 


Ce qu'il y a de plus curieux peut-être que la dissociation de la 
sensibilité, c'est le mode de répartition de la thermo-analgésie 
par zones. 

Vous avez vu déjà trois exemples « te particularité chéz les 
malades atleints de Pachyméningite ale hypertrophique que 
je vous montrais l'autre jour. Vous vous rappelez que ces zones 
dl'anesthésie n'étaient pas disposées en plaques, sur des territoires 
nerveux connus d'avance, mais sur des régions à nous inconnues 
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en lant que régions analomiques, sur des lronçons de membre, 
sur des tranches du Lhorax, de l'abdomen, ete. 

Tantôt bilatérale, tantôt unilatérale, la thermo-analgésie, dite 
syringomyélique, est — sinon toujours, du moins presque toujours 
— symptomatique d'une lésion de la substance grise. La bilatéralité, 
qui est infiniment plus commune, s'explique naturellement par 
le fait que la gliose (cavitaire ou non) s'étend, en règle générale, 
depuis la commissure grise jusqu'à un point plus où moins reculé 
des cornes postérieures. C'est en effet aux cornes postérieures 
grises qu'aboutissent la presque totalité — peut-être même la totas 
lité — des conducteurs de sensibilité, 

L'unilatéralité du syndrome est, corollairement,le fait des glioses 
uuilatérales (Fig. 75). Je 
n'insiste pas sur ce point. 









Ce qui a frappé dès les 
premiers lemps les obser- 
vateurs, lorsqu'ils se sont 
lrouvés en présence de 
cette étrange topographie, 
c'est sa concordance avec 
celle dont l'Hystérie seule 
semblait s'être réservé le 


Coupe de moelle dans un cas de Syrin- monopole. 
unilatérale, (Observation de Charcot et En effet, s'il est une 


go 

Joffroy, Arch. de Phys, tome 1, 1860.) ont TE 
ment vérifiée depuis qu'on s'enquiert avec soin des troubles de Ia 
sensibilité chez les hystériques, c'est la disposition de l'anesthésie 
par tranches. Les lignes qui séparent les zones d'anesthésie des 
zones de sensibilité normale correspondent, selon la comparaison 
de Charcot. à des traits d'amputation circulaire, N n'y a done, dans 
cette topographie de l'anesthésie, rien qui rappelle les territoires 
connus de l'innervation périphérique. 

En présence de ce fait, les médecins n'ont pas songé à contredire 
ce que les anatomistes leur enseignent. Ils ont simplement conelu 
que, si la distribution de l'anesthésie en tranches ne s'explique 
pas par l'anatomie normale, il est logique d'admettre qu'elle est 
subordonnée à un concept morbide purement subjectif, dont l'état 
psychique du patient est le seul auteur responsable, 
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L'anatomie topographique de l'anesthésie hystérique est donc en 
quelque sorte un produit de l'imagination, et c'est, en réalité, la 
fantaisie spéciale à un état mental névropathique déterminé qui 
la crée de toutes pièces. 

L'histoire des paralysies hystéro-traumatiques nous fournit des 
exemples frappants de ces troubles de la sensibilité, combinés à des 
incapacités fonctionnelles. Dans les cas auxquels je fais allusion, l'im- 
puissance musculaire, vous le savez du reste, est certainement, elle 
aussi, la conséquence d'une perturbation mentale : après tout, le sujet 
hystérique n'est pas tenu de connaitre les ramifications, les rapports 
et le rôle physiologique des plexus nerveux et de leurs branches. 

Ce n'est donc pas sans un vif étonnement qu'on a vu les anes- 
thésies en tranches figurer parmi 1 ugomyélie. 

Une lésion matérielle de la moelle est ici s et si, 
comme Charcot l'a encore fait voir, l'Iystérie peut se combiner fré- 
quemment avec la S lie, ce n'est pas, — il s'en faut de beau- 
coup, — à l'H e seule qu'on doit rapporter la topographie spé- 

























Fig. 74 et 75. — Ancahésie syringomyélique un 


(A 





ale en manrhe.— Cas de Souques. 
. Icon. de la Salpétrière. WRO1, p. 261.) 








ciale de l'ancsth : c'est bien à la gliose médullaire elle-même. 
Le problème devient done plus difficile à résoudre, dès l'instant 
que la « folle du logis » est absente. Bref, nous nous trouvons en 
face d'une variété de localisation symplomalique dont l'anatomie 
descriptive est impuissaute à nous expliquer le mécanisme. 
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C'est cette explication, Messieurs. que je voudrais tenter devant 
vous, en faisant aussi petite que possible la part de l'hypothèse. 












ermique en gants et hÿ 
e Gilles de la Tourette et Zagr 


ï caleçons dan< ka 
our. Icon. de la Sal- 





Fig. 38 et 70. — Thermo 
Cas de Parmentier 





s mgomyélie. 
ue, Icon. de la Salpétrière. 18. } 





Les traités classiques signalent le fait brutal, mais il n'y en 
a pas — à ma cont ice du moins — qui en proposent une 
pathogénie rationnelle. Le plus récent de tous, celni d'Oppenheim. 
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paru il y a un mois à peine, est muet à cet égard. Si quelque autre 
a comblé à mon insu la lacune en question. j'en adresse d'avance 
mes excuses à son auteur. 








Perte de la sensibilité à la douleur en gants et en caleçons dans ln 
Syringomyélie. — Cas de Gilles de ln Tourette et de Zaguclmann. : Nour. Icon. de la 
Salpétrière, 1889, p. 515.) 








(|| 
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Fig. 82 et 85. — Thermo-analgésie en bas et en manches dans la 
Uas de Debove (Charcot, Leçons du Mardi, tome I, p. 





ngomyélie. 








La Syringomyélie a pour symptôme fondamental — on peut bien 
le dire — La dissociation de la sensibilité : le trouble de seusibi- 
lité qui, dans l'immense majorité des cas, est le plus propre à dif- 
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férencier celte maladie spinale est la thermo-analgéxie avec con- 
servation de la sensibilité tactile. 

Nous savons aujourd’hui que cette dissociation n'a rien de pathe- 
gnomonique; nous savons mème que la plupart des troubles de la 
sensibilité par défaut s'accnsent d'abord par une thermo-anals 
Nous savons enfin (surtout depuis le travail de Critzman)'. que la 

















Fig. 88 et 85. — l'erte de là sensibilité pour le froid daus la Syringomyélie. 
s de Charcot. ‘Leçons du Mardi, tome U, p. 51 





inution de la sensibilité tactile coïncide presque toujours. dans 
ingomyélie, avec la thermo-analgésie. 

Or, qu'il s'agisse d'une Syringomyélie avec thermo-analgésie 
simple ou d'une Syringomyélie avec anesthésie totale, il est de 
règle que les troubles de la sensibilité sont répartis selon des 
zones dont la limite supérieure est perpendiculaire à l'are du 
corps ou à l'axe des membres. Les observations sont r 
comparaisons, grâce auxquelles le lecteur est immédiat 
informé de la forme des surfaces d'anesthésie. Elles nous parlent 
d'anesthésies en jambières, en chausseltes, en gants, en manchettes, 
en vestons. cle... (Fig. 74 à 85). 

Je prendrai pour exemple le cas d'une anesthésie bilatérale et 
symétrique, occupant les doigts et la main jusqu’au poignet. Si vu 
comparez la disposition de cette anesthésie en forme de gant ave 





























1. Essai sur la Syringomyélie, l'avis. RO. 
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ABC. 





BC. 





Distribution périphérique des nerfs du plexus brachial. 


Fig. 86. — Région antérieure. 


Fig. 81. — Région postérieure. 















velle des départements connus de la sensibilité pés 
voyez du premier coup qu'il n'y a pas concordance 
que trois nerfs sont intéressés dans cette es 
médian et le cubital (Fig. 86 et 87). 


















dissection des ss — que les nerfs pie pass 
séparément, à une paire rachidienne, mais à une série 
Par exemple, le brachial cutané interne, qui innerve | 
région antéro-latérale de l'avant-bras, emprunte ses fibres 
huitième paire cervicale et à la première dorsale, Le 
prunte ses fibres à toutes les racines du plèxus brachial, e 
radial, a n 





térieur de la 
de manière à 
luer des plezus à 
mc M RC BC ABC rachidiens. A 
Pig, 88, — Diexus brachial. Grâce à Lenhossek 

o, sisième, septième et huitième Ramon, Van Gehuet- 
nière rocine dorsale. et ten, Külliker, 


inuseulo-cutané, —M, ner 
sf euhital, — 6, ner€ brac} avons app 


hrachial cutané. 











différent. 
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lavonclusion à tirer de ces données indiseutables est qu'une 
Bsion de racine postérieure ou de fibre radiculaire postérieure 
pniduira des troubles sensitifs dans {oute la zone périphérique des 
nerfetributaires de ces racines (Fig. 50 et 31). 

Ainsi, une lésion de la huitième cervicale et de la première dor- 
aile se traduira par des troubles de sensibilité dans la sphère du 
mälian, du brachial cutané interne, du cubital et même, à un 
mündre dégré, du radial, puisque ce dernier nerf emprunte quel- 
ques libres à la huilième cervicale. Mais cette lésion respectera 
lülerritoire du nerf musculo-cutané, puisque celui-ci n'emprunte 
auemede ses fibres aux deux dernières racines du plexus brachial. 


M.— Vous n'ignorez pas, Messieurs, que la supposition d'une 
fareille lésion, quelle qu'en soit la nature, est fréquemment réali- 
sè on clinique; el nous n'éprouvons aucune difficulté à com- 
Drélré la diffusion des anesthésies périphériques qui en résultent. 
Le nest en effet qu'une diffusion rel , limitée dans son 
Belle aux frontières préétablies de certains départements ner- 
du périphériques. Pour concevoir comment les anesthésies affec- 
li la forme de tranches à limites cireulaires, dès l'instant qu'il 


Maildune lésion intra-spinale, une seule interprétation me parait, 
Snéon dit en mathématiques, nécessaire et suffisante : il est 
hétessiré et il suffit d'admettre la persistance de la métamérie 
Priitive des centres nerveux. Ici une sous 
Un sppelle métamère, ou neuromére, 
ps dont le névraxe se compose — pra 
.…. Mais il faut remonter rase dan: 


knéamerie en entrevu par 

A Gücun des métamères, chez l 
Dns, correspond un segment de cet individu 
Dire segmentaire où métamérique. 

Suis à invoquer l'exemple des annelés d 
iué estévidente, on peut se faire une id 
“hi des vertébrés, chez les reptiles, ps 

nerveux périphérique est représenté par 

PAS à chaque paire rachidienne 

Vensemble de tous ces métam 
Ménients d'une pile de Volta, représen 

Mist, goss, 
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ont entre eux des connexions, mais rs vishvis les 
des autres, ne indépendance relative, Si, chez l'homme, 
reil nerveux périphérique était réduit aux racines dursales, il se 
très facile de comprendre la disposition de l'anesthésie en 
suivant la disposition y 
. de nos douxe métamères 
tébraux, D'ailleurs mére des. 
lructive du névraxe, une 
la moelle dans la région doi 
produisent une anesthésie 
toutes les parties innervées 


racines sous-jacentes à la lésions le, 
en pareil cas, la limite” ï 
de l'anesthésie, réguti 


claire et perpendiculaire à, 

du corps est, vous le savez b 
d'autant plux élevée que bre] 
est plus élevée elle-même, 


a complication à - des 
phénomènes, chez les ni 
supérieurs, résulte du fait di 
jonction des membres. pe 4 4 
ceux-ci est comme tn nouvel 
comme une branche entée sur le 
tronc principal. à 
Au niveau de l'insertion des nerfs 
Fig. MU. — Disposition métimérique des membres, la moelle présentent 
des paires norvouses thoreiques.  renflement formé de métamères su 
Lu 9) HA, ', encimes antés n du tronc. 

iaure ot M, her intercos= PÉTPOSÉS COMME ceux 

SM amère Ds Les métamères du renflement 
brachial sont étagés comme ceux de l'axe dorsal. Au plus infé- 
rieur est dévolue l'innervation des parties les plus inférieures din | 
membre: au plus élevé est dévolue l'innervation des parties les 
plus rapprochées du tronc. 

En admettant une lésion d'un de es métamères bracliiaux dont 
nous ignorons le nombre — et dont le nombre est peut-être récl- 
lement variable, — nous concevons que la limite supérieure de 
l'anesthésie produite par la lésion, est d'autant plus élevée que 
la lésion se rapproche davantage de l'extrémité supérieure de ln 
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mvellé. De Là, la disposition en tranches d'anesthésie perpendien- 
daires à l'are du membre. 

le tas concret de l'anesthésie en forme de gant que nous avons 
cuis pour exemple va désormais s'expliquer aisément. De même 
muéloutes les fibres sensibles d'un même étage intercostal aboutis- 
Seul au méme niveau mélamérique de la moelle, de même toutes 
lesfihres d'un mème étage du membre supérieur arrivent au même 
Mie métamérique du renflement cervical. Qu'importe la répar- 
lin périphérique des conducteurs nerveux, si ces conducteurs 
disent, par les anastomoses du plexus brachial, au même 
Niteuu de l'axe médullaire? 

Bilhèse générale, l'anesthésie en forme de gant est produite 
Druelésion de la partie la plus inférieure du renflement cervi- 
al. ire de la région de la première paire dorsale. Dans 
welle : ie, le brachial cutané interne, son accessoire et le 
misuiloeutané sont respectés. Or, ces nerfs prennent leur origine 
stdessus de La première paire dorsale. 

Diéanesthésie occupant toute la main et loute la moilié infé- 
ion de l'avant-bras intéresse tous les nerfs du plexus brachial, 

Ê ire du brachial cutané interne, lequel prend naissance 
Aüivéan de la huitième paire cervicale. La lésion siège, dans ce 
Mas, entre la huitième cervicale et la première dorsale, 

Diésnesthésie dont la limite supérieure correspond à l'amputa- 
Soi du bras à La parlie moyenne est sous la dépendance de tous 
le nets dur plexus brachial, y compris l'axillaire qui prend nais- 
Datipartir de la septième paire, y compris le museulo-cutané. 
A l'origine réelle est au-dessus de la huitième paire. 

Un peut donc schématiser de la façon suivante la disposition 
Ppélite des zones d'anesthésie et de leurs centres spinaux. À 
que niveau des régions périphériques À 

Méntesensibilité spinale. Les lignes de niveau périphérique sont 

; Ÿ d'une base de cône; le sommet du cône corres- 

abrentré spinal de la sensibilité de chaque zone (Fig. 00). 

You sdmettons ici, pour la démonstration, (rois zones de sensi- 
MAC Nous pourrions en admettre davantage. I en exi 
Cnlernégiaires à ces dernières, peut-être en nombre illimité. Les 
fénlres s faux qui commandent celles-là sont eux-mêmes inter- 

dés aux centres spinaux des zones périphériques À, B, C. 

Moisroncevez ainsi que, suivant le niveau du foyer morbide à 
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telle ou telle hauteur du névraxe. la sensibilité soit limitée, à la 
périphérie," par une ligne de niveau correspondante. 

Ce que je vous dis du renflement brachial pourrait s'appliquer 
aussi bien au renflement lombaire. 
is, Messieurs. je n'ai pas l'intention d'analyser les faits dans 


















Fig. 90. — Disposition métanérique du renflement brachial (Schéma . 











de la moelle. — 
du membre supérieur. — 
rieur correspondant aux centre 
rcoslaux (chacun d'eux currespond à un méta- 


inétamères du tronc, — 1, 2, 
31,2", zones de sensil ï 











sable non seulement au médecin et plus encore au chirur 
gien. Les procédés opératoires peuvent varier suivant la topographi 
phérique des zones d'anesthésie, par exemple, dans un cas 
de traumatisme de la région cervicale. La chirurgie médullaire 
ne sera done pas seule à tirer parti de ces notions. La chirurgie dex 
pleæus pourrait bien quelque jour y trouver des indications utiles. 
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TL. Axvrome rarmosorgcr. — Les lésions syphilitiques proprement dites sont des 
mmes et des scléro-gommes. — Les autres lésions (oblitérations vasculaires, ramol- 
issements). n'ont rien de caractéristique. — Analogies entre les ramollissements 
spinaux et cérébraux. — La dissémination des lésions entraine la diffusion des s 
ptômes. — Diicultés d'une classification rationnelle des faits cliniqu 

Érene cusique. — Division artificielle en 3 groupes (IL. 

1e Mséure semumore acur, — Elle ne se distingue en rien di 
produites par d'autres processus eux. — Elle fait souvent p: 
secondaires de la vérole. 

à Mésisconéurre spmumgre. — Ou peut la considérer comme la manif 
presque exclusive de la syphilis spinale. — Symptomatologic : douleu 
paraplégie incomplète. ed, spasmodique ensuite: cragération des 
réflexes: raideur :_doule! ralgiques: troubles trophiques; troubles 
sphinctériens: troubles sensitifs ne de Brown-Séquard. — Tous ces sÿm- 
ptômes peuvent s'expliquer par des phénomènes de compression 
bles oculaires. Ils sont sous la dépendance d'une localisation mér 
Parure smsaLe struuirique n'Ens. — Son substratum anatomique et son indivi- 

dual:té clinique sont douteux. — Erb admet une lésion des cordons postérieurs et 

latéraux né. — Symptomatologic 

peu accentnée. — Démarche de canard. — Troubles sphinetériens. 
HI. On doit considérer la Paralysie spinale d'Erb comme une des phases du processus 

iméningo-myélitique. — Exemples cliniques :_1* malade. — Rôle des traumat 

‘ans l'éclosion des accidents syphilitiques. — Troubles oculaires. — Troubles sphine- 

tériens 
IV. + malade. — Les p 
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es successives d'aggrarations ct d'amélioration sont caract 

ristiques des évolutions syphilitiques: elles sont incompatibles avec l'existence d'une 

lésion spinale systématisée progressive. — Combinaisons de la pachyméningite syphili- 
que avec les alfections médull ë 

Ÿ. L'anatomie rend compte de certaines préférences électives [dans la localisation des 
lésions): mais elle ne peut ire prévoir de l'évolution symptomatique. — Rôle 

üs vasculaires dans la moelle : artérielles, veineuse, — La phlébite 

syphilitique tient une place importante dans les désordres auatomiqu 

La Syphilis spinale n'est qu'un mode d'évolution de processus inflammatoire chro- 

ic on peut + reconnaitre des périodes, mais non des formes séparées". 
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acrés à la 


Plusieurs lravaux importants, de date récente, cor 
r de vous 


sphilis spinalem'avaient donné depuis longtemps le dé 





L. Leçon du 25 mai 1804. 
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entretenir de cette question, sur laquelle les auteurs sont encore bain 
de s'entendre. Jusqu'à ce jour l'occasion manquait. Je profiterni 
d'un cas assez banal de Méningo-myélite syphililique, actuellement 
en observation dans le service, pour mettre mon projet à exécution. 

En dehors de l'intérêt que comporte l'étude nosographique de 
loutes les affections médullaires, et abstraction faite de leur 
nature, les localisations de la Syphilis sur les centres nerveux sem 
blent mériter une considération particulière, eu égard à la possihi- 
lité de leur guérison sous l'influence du traitement spécifique. C'est 
pour nous une fortune trop rare que de mettre en œuvre des 
moyens capables d'améliorer les maladies de la moelle. Aussi 
sommes-nous toujours ramenés par une séduction bien naturelle 
vers l'étude des cas où les ressources de la thérapeutique peuvent 
se montrer véritablement efficaces. 

Mon devoir, dans cette chaire, est d'insister principalement sur 
les manifestations cliniques de la Syphilis spinale, Mais aupara- 
vant vous me permettrez bien de vous rappeler quelques notions 
d'anatomie pathologique générale, que je crois indispensables pour 
arriver à une plus juste appréciation des symptimes, 


1 — Le processus spécifique proprement dit consiste unique 
ment en lésions scléreuxes, gommeuses où acléro-gonmmeuses. Les 
gommes spinales sont d'ailleurs très rares, les gommes miliaires 
elles-mêmes — c'est le moi qu'emploie M. Sottas, après M. Malassez, 
pour désigner des amas d'éléments embryonnaires groupés en 
couches concentriques et formant des nodules de petites dimensions 
— ne se rencontrent qu'exceptionnellement. 

Vous savez, Messieurs, que les productions gommeuses sont les 
seules lésions qu'on doive considérer comme étant d'essence syphi- 
litique à proprement parler. 

Secondairement, d'autres altéralions, très variées d'ailleurs, st 
produisent; mais celles-là n'ont rien de spécifique. Parmi elles, les 
oblitérations vasculaires sont de beaucoup les plus importantes: 
elles s'accompagnent d'une prolifération embryonnaire profuse, an 

j ux oblitérés. Vous connaissez 
ilis pour les Inealisations 

bientôt avce quelques détails, car les 

ne sont pas aussi souvent en cause que les 
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Lobstruetion des vaisseaux (artères on veines) entraine la nécro- 
biose soit totale, soit partielle des territoires ischémiés ou hyperhé- 
amiés. On voil ainsi se former de pelits foyers de ramaollissement, en 
lous points comparables à ceux qui. sur le cerveau par exemple, 
résulient d'un infarctus dans le domaine d'ane artère corticale. 

Mais ces infaretus spinaux, et les destructions anatomiques qui en 
sont la conséquence, n'ont absolument rien de caractéristique, rien 
de spécifique. On peut en dire ce que Fournier a si justement pro- 
clamé pour les ramollissements cérébraux d'origine syphilitique : 
vien ne les distingue de tout processus analogue relevant d'une 
cause différente et plus où moins quelconque. 

Ces lésions secondaires de la moelle, pour banales qu'elles parais- 
sent, nt cependant leur gravité, puisqu'elles atteignent des centres 
d'où partent dés conducteurs nerveux, ascendants ou descendants, 
fibres longues ou fibres courtes. 

D'autre part, le régime spécial de la cireulation sanguine dar 
moelle donne aux désordres analomiques un caractère de diff 
qui est vraiment presque pathognomonique. La dissémination des 
lésions entraine celle des symplômes. Aussi n'y a-til peut-être pas 
un cas de Syphilis spinale dont le syndrome clinique soit exac- 
tement superposable à celui d'un autre cas. 

Il est impossible, en d'autres termes, dé concevoir un groupe- 
ment symptomatique uniforme répondant à un substralum anato- 
mique aussi mal délimité, 

La Syphilis médullaire ne se traduit donc pas par tel ou tel : 
dent répondant à telle ou telle localisatior Les 
réels — et j'entends par là ceux qui ne 
ment dé la lésion syphilitique par exc 
— sont les véritables révélateurs de 1 
c'est l'évolution qui, plus que tout 1 s 
nature syphilitique de l'affection. D'ail d'autres maladies 
médullaires peuvent engendrer la même d'accidents. Et vous 
voyez ainsi que la elinique s'accorde avec l'anatomie pathologique 
pour prouver que la Syphilis n'a pas, si je puis ainsi dire, une 
signature personnelle : elle n'a qu'une estampille, signature 
d'emprunt. 


Ï, — 11 fallait bien cependant, Messieurs, pour faciliter l'étude, 
et pour coordonner des cas si disparates, tenter — et on à eu gran 
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dement raison de le faire — une répartition des symptômes dans = 
des cadres plus ou moins délimités. 

De ceux-ci, on pourra modifier à volonté l'ordre ou pe al 
sions. Aujourd'hui je m'en tiendrai à la classification adoptée par = 
M. Lamy: elle me paraît la plus simple et la plus commode. 

Done. à l'exemple de M. Lamy, je répartirai les manifestations de = 
la Syphilis spinale suivant trois types : 

4° Les Myélites syphilitiques aiquës ; 

2 Les Méningites el les Méningo-myélites syphilitiques : 

5° Les Paraplégies décrites par Erb sous le nom de paralysies = 
spinales syphilitiques. 

Cette division est, vous le voyez, lout artificielle, puisqu'elle est 
basée, tantôt sur des faits cliniques, tantôt sur des faits anatn- 
miques. Faute de mieux, nous nous en servirons. Au demeurant, 
vous vous apercevrez qu'elle est très défendable, ne füt-ce qu'à titre 
de procédé mnémotechnique: puis, nous chercherons ensemble s'il 
est possible d'attribuer les cas que je vous montrera tout à l'heure 
à tel ou tel de ces groupes. 

Commençons, si vous le voulez bien, par une description — 
schématique, cela va sans dire — des trois formes que je viens de 
vous énumérer. 





1° La première, la Myélite syphililique aiguë, est peut-être la 
moins bien différenciée. Elle ne se distingue par aucun trait per- 
sonnel des autres myélites aiguës dont vous connaissez évideme 
ment les caractères essentiels. Sous l'influence d'une réaction 
inflammatoire soudaine, violente (infectieuse ou toxique), la moëlle 
subit des altérations graves, dont la formation subite équivaut 
presque à une section traumatique. La motilité et ln sensibilité 
disparaissent tout d'un coups on voit survenir brusquement des 
troubles sphinctériens, des phénomènes trophiques, des eschares 
et, lorsque le malade ne succombe pas au decubitus aigu, il est 
le plus souvent emporté par une paralysie bulbaire. 

La pathogénie de ces accidents est restée longtemps incertaine. 
On présume aujourd'hui que leur point de départ est souvent une 
thrombose spinale. 

Pourtant une simple co 
départ d'une nécrobiose au 
vrait à peine, même en considér 








ation ne peut pas être le point de 
tendue et aussi grave. On le conce- 
rant que la thrombose a pour 





il 


SYPHILIS SPINALE, 


résultat constant une tendance à l'envahissement Gbrineux pro- 
gressif. La richesse anastomotique du réseau artériel pie-mérien 
semble exclure d'avance cette hypothèse. I est donc beaucoup 

probable que les coagulations sont mulliples, et se forment, 
soil simultanément, soit successivement, aux différents élages du 
névraxe. 

De ce que nous faisons rentrer la Myélite aiguë dans les mani- 
festalions de la Syphilis, n'allez pas conclure que celle-ei soit tou- 
jours la cause de celle-là. 

Depuis quelques années, et surtout — il faut bien le dire, — 
depuis que l'enseignement si fécond du Professeur Foi 
a dessillé les veux, on est tout porté à attribuer à la 
rôle qu'elle est malheureusement loin de remplie dans la patho- 
logie nerveuse. Je serais le dernier à méconnaitre son influence 
dans un grand nombre de cas; mais, pour ce qui concerne la 
Myélite aiguë en particulier, elle ne doit pas oceuper dans l'étio- 
logie, une place plus marquanté que n'importe quel autre processus 
infoctieux, 

Quant à l'existence d'une myélite aiguë résultant de la pullule- 
tion d'un mierobe spécifique dans la moelle, nous ne saurions 
encore l'admettre, et cela pour deux raisons : d'abord, parce que 
l'agent pathogène de la Syphilis, si tant est qu'il existe, nous est 
encore inconnu: ensuile, parce que, alors mème que son authen- 
licité nous serait démontrée, il resterait, comme les autres 
microbes, sans exception, extrèmement difficile à déceler dans la 
substance des centres nerveux. 

d'ajouterai, pour en finir bien vite avec la Myélite aiguë, qu'elle 
appartient aux manifestations précoces de la vérole : elle peut se 
déclarer mème, dès les premiers temps de la période secondaire; 
et, de la sorte, elle prend place à côté di autres localisations 
visctrales précoces, à l'apparition souda volution rapide, 
au malin génie, telles que le Mal de B * grave, ele. 

Cela dit, Messieurs, je ne m'appesantirai pas plus longuement 
Sur cette prétendue forme de la Syphilis spinale. Elle ne mérite pas 
une description à part. 


® J'arrive immédiatement au groupe des Méningo-myélites 
syphilitiques, qui est assurément le plus important. Vous verrez 
en effet qu'on peut y faire rentrer, à l'occasion, tons les cas rangés 
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dans les deux autres divisions, la méningo-myélite étant par excel- 
lence la détermination préférée de la Syphilis sur ln moclle. 

D'après la description vaguement didactique qu'on en a esquissée. 
le syndrome elinique de la méningo-myélite est constitué esserr-- 
liellement par des douleurs et des paralysies. 

Les douleurs sont d'une intensité extrême, avec redoublement 
nocturne; Charcot et Lancereaux ont attiré depuis longtemps 
l'attention sur ee double caractère. Elles n'ont d'ailleurs aueun 
rapport avec les crises fulgurantes des tubétiques. 

La rachialgie surtout est intolérable et s'accompagnerail parfois 
d'une sorte de rigidité (Goldflum). 

Quant aux accidents paralytiques, ils sont en général peu mar- 
qués. Les malades ressentent de la faiblesse, dans les membres 
inférieurs principalement; mais ils peuvent encore marcher, 
quoique avec peine. De Lemps en temps la parésie s'accentue pen 
dant une durée qui varie de quelques semaines à quelques mois, 
puis, généralement sous l'influence du traitement spécifique, elle 
diminue progressivement. 

Au cours de ces phases d'aggravation, où dans les intervalles 
qui les séparent, on voit survenir des douleurs pseudo-névralgiques 
dans les membres, et parfois des troubles trophiques, tels que le 
glossy skin et le zona (Gerhardt). 

Ces accidents sont une preuve que les racines nerveuses sont 
soumises à une compression lente: ils correspondent bien à ce que 
nous savons, en général, des lésions qui siègent dans le canal rachi- 
dien, au pourtour de la moelle et qui exercent une action destruc- 
live où irrilative plutôt sur les paires nerveuses, an niveau des 
lrous de conjugaison, que sur la moelle elle-même. 

D'ailleurs, on peut observer des paralysies radiculaires affectant 
la motilité en mème lemps que la sensibilité: alors les hypo-esthi- 
sies sont superposé à des paral partielles. 

que, la paralysie, généralement 

alfeete d'abord et le plus souvent les membres infé- 
st done une paraplégie, mais elle est rarement complète 
L . elle est ordinairement plus 


La is: sur les membres supérieurs est beaucoup plus 
rare. Gilbert dans une statistique très riche de documents. 
l'ont relevée à lois sur 40. 
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Tout cela, Messieurs, ne vous porte-til pas à croire que la moelle 
elle-même est atteinte? — Vous verrez tout à l'heure que le fait 
m'est pus impossible. EL cependant, l'hypothèse d'une compression 
radieulaire suflit à rendre compte de tout, même des accidents 
paralyliques, et l'existence de celte compression est confirmée par 
Ja qualité des phénomènes douloureux et l'apparition précoce des 
troubles trophiques. 

Dans le même sens plaident les troubles sphinetériens, qui, eux 
mon plus, ne sont pas rares dès le début. Ne soyez pas trop dis- 
posés à les rattacher à une lésion du renflement lombaire, car ils 
peuvent reconnaitre pour origine une simple irritalion des bran- 
ehes de la queue de cheval. 

Eufin, en dehors des douleurs mêmes, la sensibilité est souvent 
altérée: par exemple, on a vu se réaliser maintes fois le Syn- 
drome de Brouwn-Séquard (hémiparaplégie spinale avec hémianes- 
1hésie croisée). Vous verrez un grand nombre de faits de ee genre 
dans les reeucils de neuropathologie de ces dix dernières années. 
Je vous en présenterai un, très instructif à lous égards, dès ma 
prochaine leçon. 

Les troubles de la sensibilité précèdent en général ceux de la 
motilité. La paraplégie elle-même s'annonce d'abord par une sen- 
sation d'engourdissement, que suit bientôt l'impotence fonction- 
nelle. Puis, après une série de rémissions et de reprises, la para- 
lysie, fasque au début, devient spasmodique. 








Telle est, très compendieuse, Fhistoire de la Méningo-myélite 
syphilitique. Vous voyez qu'elle n'est pas sans offrir des analogies 
nombreuses avec la Myélite transverse : mémes fourmillements du 
début, méme incapacité progressive des membres inférieurs, 
mèmes douleurs pseudo-névralgiques. mêmes troubles sphineté- 
riens, — Sidney Kuh (de Chicago) a insisté avec raison sur ces res- 
semblances. Peut-être ont-elles contribué, pour une assez large 
part, à accréditer l'hypothèse d'une lésion systématique de Va 
moelle, soutenue par le professeur Erb, 

Mais la tuberculose méningée par de simples phénomènes de 
compression, peul aussi causer les mêmes accidents... EL il st 
ainsi de toutes les lésions inflammatoires ou hyperplasiques qui 
exercent une action à la fois ique et ivritalive sur la moelle 
où sur ses racines. Le diagnostic doit done, dans ces cas, comme 
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dans toutes les autres manifestations de la Syphilis, être préalable- 
ment confirmé par les anamnestiques. | 

Enfin il est toute une catégorie de phénomènes accessoires dont | 
je ne vous ai encore rien dit, et qui, sans faire partie de Ia combi 
naison de symptômes produits par la Méningo-myélite. méritent 
d'être signalés. Il n'est pas rare, par exemple, de voir apparaitre, 
soit avant, soit après les accidents propres à la Méningo-myélite, 
des troubles encéphaliques : Va céphalée, la diplopie, les troubles 
pupillaires, el surtout le Signe d'Argyll Robertson. 

Je vous ferai remarquer à ce propos, Messieurs, que les phéno- 
mènes oculaires, en particulier les altérations papillatres, sont 
chose assez commune au cours ou au déclin de toutes les myélites 
diffuses et de la myélite aiguë en particulier. L'adjonction de ces 
complications aux phénomènes nerveux qui vous sont connus 
semblerait donc indiquer la participation de la moelle elle-même 
au processus syphilitique. Mais il ne faut pas oublier que la Syphilis 
dispense ses lésions à l'aventure, un peu partout, et qu'il pent 
exister, chez notre malade, des localisations supérieures, bulho- 
protubérantielles, indépendantes de celles qui entraînent la para- 
plégie et les phénomènes trophiques ou douloureux. C'est même 
là, on doit le dire, une loi qui régit l'immense majorité des cas : 
l'axe cérébro-spinal est atteint en divers points, inégalement el 
sur loute sa hauteur. 


5° Nous arrivons, enfin, à un troisième groupe de faits, ceux 
qui ont été d'abord décrits par Erb!, puis rassemblés par Muchin 
sous le nom de Paralysie spinale syphilitique. 

Je m'empresse de vous avertir qu'il est prudent de faire encore 
de grandes réserves sur l'autonomie de celle forme, et vous en 
verrez bientôt la raison. C'est en quelque sorte par acquit de con- 
science que je vais vous en énumérer les principaux caractères. 

La Paralysie spinale syphilitique — puisque c'est le nom qui Jui 
a été donné — différerait de la Méningo-myélite par l'absence des 
douleurs el le peu d'accentuation de la rigidité. Tout se bornerait 
à une paraplégie légérement spasmodique (avec exagération des 
réflexes tendineux) et à des troubles sphinetériens. 

Elle débute assez rapidement par des fourmillements, des 





1. En, Neurolog. Centralblatt 1809. N° 6, Mecws. Ceutralb. [. Nervenheilk, ne. Payoh.. 
moi 1802. 
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engourdissements; puis, peu à peu, la démarche devient raide; 
les genoux sont un peu serrés, les pieds frottent le sol. Cette 
démarche rappelle assez celle du Tabes dorsal spasmodique, 
M. Sotias lui donne le nom de démarche de canard, bien qu'on 
Wait caractérisée aussi de démarche de gallinacée….. Lequel des 
deux? Je vous laisse le choix. 

Ce serait done une paraplégie exelusivement motrice, et cepen- 
dant Oppenheim prétend que la force musculaire n'est pas très 
diminuée. Comme elle s'accompagne en gé 1, elle aussi, de 
troubles sphinctériens, Érb la considère comme relevant d'une 
lésion spinale localisée aux cordons latéraux et postérieurs (2), 
dans la région du renflement lombaire; mais les cornes posté- 
rieures pourraient être également atteintes. Si l'on accepte cette 
hypothèse, les lésions seraient les mêmes que celles de tant d'au- 
Lres variétés du Tabes combiné, Kowalewski, à cet égard, partage 
au fond l'opinion d'Erb: il n'ajoute que quelques remarques au 
point de vue clinique : pour lui, les troubles sphinctériens, s 
œœux de la vessie, seraient des phénomènes spas 
insiste a sur l'exagération des réflexes thermiques. et sur r le 
conservation des réaclions tactiles et douloureuses, qui ne seraient 
pas altérées dans le vrai Tabes spasmodique. 


I. — À présent, Messieurs, reporlons-nous aux observations 
cliniques et aux nombreux documents anatomo-pathologiques qui 
ont été réunis depuis quelques années. Il me semble que la ques- 
lion va se présenter à vous sous un aspect lout différent, et que la 
Paralysie d'Erb vous apparaitra, non comme la résultante d'une 
affection systématique primitive, mais, à plus juste titre, comme 
une des phases du processus envahissant de la Méningo-myélite 
syphilitique. 

Quelques exemples vous montreront, je l'espère, mieux qu'une 
lougue argumentation, le bien fondé de cette conclusion anticipée. 


Voici un homme de quarante-huit ans, courlier en horlogerie, 
dont la Syphilis remonte à l'année 1880. L'infection n'est pas dou- 
teuse : il a eu des syphilides à La bouche, à l'anus, au euir che- 
velu, bref, tout ce qu'on peut avoir, 1 d'ailleurs soigné très 
irrégulièrement, et chaque fois qu'il a cessé le traitement spécifi- 
que, de nouveaux accidents ont reparu. 
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En 4891 il fut atleint de grandes céphalées, surtout nocturnes 
qui durèront de trois à quatre mois et se calmèrent à ka suite de 
frictions sur la région cervicale, 

La mème année, La jambe droite devint trainante : le pied tombait, 
le soulier s'usait par la pointe, En 1892, à lu suite d'uhe chute, cet 
homme se fractura cette jambe. Après guérison de la fracture, ln 
faiblesse persista et s'étendit même à l'autre jambe: puis, insensi- 
blement, la paraplégie, primitivement flasque, devint spasmo- 
dique. 


Messieurs, j'ouvre iei une parenthèse pour vous faire remarquer 
l'influence des traumatismes sur l'aggravation des accidents spi- 
maux de la vérole. Franchement, je ne crois pas que le traumatisme 
agisse seulement en vertu d'un ébranlement plusou moins problé- 
matique des centres nerveux, exerçant une influence ficheuse su 
la lésion spinale. Peutêtre produitil une action plus directe, un 
trouble central, conséeutif à une altération nerveuse périphérique, 
en un mot un trouble trophique réflexe? 

Je vous ai déjà signalé un fait analogue chez un sujet atteint de 
Mal de Pot qui, à la suite d'une fracture et, par conséquent, mal- 
gré un repos prolongé, eut une paraplégie potlique entièrement 
vonsliluée. Je vous soumets, sans la développer plus longuement, 
celle pathogénie très incertaine et je reviens à notre malade. 


Cet homme est entré à la Salpètrière en février 1895, alteint 
d'une paraplégie spasmodique des plus netles, avec exagération des 
réflexes, sans troubles de la sensibilité et sans troubles visuels. 
Ce « tabes dorsal spasmodique » — car ilne s'agissait, en somme, 
que de cela — survenant après l'âge, chez un homme toujours 
sous le coup d'accidents syphilitiques, pouvait être considéré 
comme un de ces cas dont le professeur Erb avait donné une des- 
eription récente. Le diagnostic inclinait dans ce sens, quoiqu'il 
n'existät pas encore de troubles fonctionnels des réservoirs. On 
administra le mereure et l'iodure à haute dose. Amélioré par le 
traitement, le malade sortit bientôt de l'hôpital; mais, ayant cessé 
de se soigner au dehors, son état ne larda pas à empirer, et äl 

int au mois d'octobre. 
vous le voyez eachectique et amaigri. L'impotence 
des jambes est presque absolue: c'est à peine s'il peut soulever le 
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talon. Or, chose curieuse, non seulement l'eragération des réflexes 
a disparu; mais ceux-ci sont complètement aholis. — Ce n'est pus 
tout; cet homme a aussi des crises de dyspnée, avec sensation de 
constriction à la buse de la poitrine. Sa respiration est du type cos- 
Hal, courte, et vous pouvez remarquer, au moment des grandes 
iuspirations, l'immobilité du diaphragme: il avale fréquemment 
de travers et sa voix s'est légèrement enrouée. 

Voilà autant de phénomènes dont l'origine bulbaire est évidente: 
ils n'existaient pas lors du premier séjour du malade à l'hôpital 
#4 ils viennent, assez à l'improviste, compliquer une paraplégie 
primilivement spasmodique. Mais ce qu'il y a de très remarquable, 
c'est que les membres supérieurs ne sont pas absolument respec- 
lés. Nous avons relevé une légère exagération des réflexes car- 
piens el un certain aflaissement du premier espace interosseux 
dorsal. Le patient déclare lui-même qu'il est un peu plus faible de 
ses mains. Donc, sauf les douleurs constrietives de la poitrine, 
où pourrait croire que la lésion est cantonnée dans les cordons 
latéraux et qu'il s'agit d'une « Maladie de Charcot » tout à fait à 
ses débuts. 

Al existe bien aussi quelques troubles oculaires qui écartent cette 


hypothèse : le fond de l'œil est normal et les mouvements des yeux 
sont conservés: mais la pupille gauche est dilatée, et ne réagit pas 
à la lumière. Vous reconnaissez là le Signe d'Arqyil Robertson : 
mais vous savez que ce signe n'est pas l'apanage exclusif du 
Tabes: on l'observe dans les maladies des noyaux bulbaires, et même 


Les troubles sphinetériens, qui manquaient d'abord, sont surve- 
nus au mois de février dernier. Le mal de avait des besoins 
d'uriner impérieux qu'il ne pou 
constipé; aujourd'hui il prend deslavements e 
velenir ses matières, Voilà autant de phénomènes fréquents dans 
les affections du cordon latéral : leur nature spasmodique n'est pas 
douteuse, et le fait que vous avez sous les yeux vient, après beau- 
coup d'autres, à l'appui de l'opinion de Kowalewsky. Les besoins 
d'uriner existent d'ailleurs, parfoi une aussi grande intensité 
dans lé Tabes dorsal spasmodique enfance, qui est par excel- 
lence la maladie des cordons latéraux 

Pour en finir avec l'exposé clinique du cas, je vous dirai encore 
que lu sensibilité objective est partout normale, mais que les phé- 
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nomènes subjeclifs sont nombreux : ce sont des douleurs constrie- 
lives au niveau des articulations, des picotements dans la région 
vertébrale et dans les mains, enfin une sensation de chaleur exces- 
sive, permanente, obsédante. 

Je termine l'histoire du cas. La faiblesse des membres supérieurs 
s'est accrue depuis quelque temps. Leurs mouvements sont raîdes, 
et les réflexes y persistent encore. En revanche, probablement 
sous l'influence d'un traitement spécifique intensif, l'état des 
membres inférieurs semble s'être amélioré, car la rigidité de 
la jambe droite est moindre. 

Ne trouvez-vous pas, Messieurs, que cet exemple vient confirmer 
la théorie que je vous exposais lout à l'heure? — Après avoir, 
dans une première étape de sa maladie, présenté tous les signes 
de la Paralysie spinale spécitique du type d'Erb, cet homme à 
viré vers la Myélite transverse, avec la raideur excessive et les phé- 
nomènes douloureux, qu'on observe dans la Méningo-myélite sy- 
philitique, À tout prendre, la Méningo-myélite syphilitique est-elle 
autre chose qu'une variété de Myélite transverse ? 

On peut done considérer, pour force motifs, que, chez Ini, la ma- 
ladie ou le syndrome d'Erb n'ont été qu'une phase éphémère, celle 
du processus méningitique initial. 


IN, — Permettezmoi, à celte occasion, de vous rappeler l'histoire 
d'un autre malade que plusieurs d'entre vous on vu ici l'année 
dernière, et dont vous retrouverez l'observation détaillée dans la 
thèse de M, Lamy. 

C'était un homme de 34 ans, exerçant un métier pénible. Chez 
celui-là, les accidents avaient revêtu de 1rès bonne heure l'allure 
de la Myélite subaiqué. 

Deux ans après l'infection syphililique, il fut pris, à la suite de 
fatigues excessives, de douleurs sourdes dans les jambes et d'in: 


1e ces troubles s'étaient 
- , marchant mal, appuyé 
sur deux béquilles: il avait une paraplégie presque complète, avec 
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On ne constatait rien aux membres supérieurs, sauf une notable 
exagéralion des réflexes carpien et olécränien. 

L'examen des yeux. pratiqué dès le premier jour, fit découvrir, 
ici encore, le signe d’Argyll Robertson du côté gauche. 

En juin 1892, la paralysie était absolue, presque complètement 
flasque, en apparence, malgré une exagération considérable des 
réflexes. En outre, on constatait une hyperesthésie extrème, et, fait 
plus grave, une large eschare à marche rapide apparut un jour au 
siège. 

Un s'inquiéta, comme bien vous pensez, de cette complication 
inattendue, et le pronostic semblait fatal, lorsque, contre toute 
prévision, on vit peu à peu l'eschare se combler. Puis, à leur tour, 
les autres symptômes s'amendèrent progressivement, et le malade 
parut devoir entrer prochainement en convalescence. 

H n'était pas au bout de ses peines. Une nouvelle aggravation 
survint en août 1892, deux mois après la première atteinte. Il 
eut alors de la raideur de la nuque, avec des douleurs profondes. 
continuelles dans les épaules et les bras, surajoutées aux mêmes 
symptômes paraplégiques. Le mois suivant, ces accidents s'atté- 
nuèrent, comme la première fois, et depuis lors l'amélioration 
persiste. i 

Vous retrouvez là, Messieurs, ces phases alternantes de mieux 
et de pire, cette évolution par poussées suce 
total, la seule et unique caractéristique de la Syphi 
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Devons-nous voir, dans le cas dont je viens de vous résumer 
l'histoire, un argument en faveur de l'existence d'une lésion médul- 
laire primitive? 

Le début simulant la myélile aiguë, les troubles sphinetériens, 
la paraplégie brusque et spasmodique, enfin des troubles +: 
moteurs el trophiques graves, tous ces faits sont assurément de 
nature à faire supposer l'existence d'une affection spirale propre- 
ment dile. 

Je suis bien loin d'en nier la possibilité ; d'autant qu'on peut voir 
la coexistence des lésions méningitiques avec celles d'une myélite 
chronique, même systématique, donner lieu à de semblables acci- 
dents. Frenkel, par exemple, a publié un fait très démonstratif de 
pachyméningite spécilique avec épaississement de près d'un cen- 
limètre chez nn sujet tabétique de 69 ans. Mais ce sont là des cas 
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très complexes et, il faut bien le dire, très rares, dont le diagnostic 
est presque impossible à faire sur le vivant. 

Une dernière fois, je vous rappelle l’évolution des symptômes 
ot la durée éphémère de La période pendant laquelle on aurais 
pu diagnostiquer la Paralysie spinale syphilitique (type d'Erb 
Veuillez retenir surtout celte alternance des aggrarations æ 
des améliorations, qui est incompatible avec l'existence d'umm 
lésion spinale profonde, à plus forte raison d'une lésion systémez: 
lisée, 

De tout cela, Messieurs, ne concluez pas que la Myélite syphi 
litique ne puisse exister; elle existe même certainement. 

Aussi bien, ce qu'il faut dire, pour rester fidèle à l'observation 
clinique et aux renseignements que nous apporte chaque jour 
l'anatomie pathologique, c'est que Le processus méitingilique est 
presque loujours le premier en date; qu'il peut, dans mn ès 
grand nombre de cas, suffire à rendre compte des accidents; mais 
que, parfois aussi, il peut se compliquer de lésions médulluires 
plus ou moins diffuses, entrainant avec elles le cortège sympto- 
matique habituel de la Myélite aiguë ou subaigué. 








V. — Et, pour terminer, nous devons nous demander s'il est pos- 
sible de trouver une explication de cette localisation du processus 





s: 





hiliique, et de son évolution singulière? — lei, Messieurs, c'est 
anatomie normale qu'il nous faut recourir. 

Connaissant la prédilection de la Syphilis pour les lésions arté- 
rielles, on a, jusqu'à ces dernières années, incriminé surtoul les 
artères médullaires: naturellement, on a parlé d'artérites syphili- 
tiques spinales : on a supposé que l'oblitération des deux longs 
vaisseaux qui se continuent du haut en bas de la moelle, de chaque 
cité du canal épendymaire, pouvait produire une lésion systéma- 
tique des deux colonnes grises antérieures. 

Sans doute, une thrombose spinale dans la région lombaire 
pourrait, à la rigueur, rendre compte de la plupart des symptômes 
qui caractérisent les paraplégies spécifiques. Mais quand les mem 
bres supérieurs sont atteints isolément les premiers, — et l'on à 
déjà signalé plusieurs cas de ce genre, — cette explication plest 
plus admissible; car, lors même que l'oblitération n'existerait qu'a 
la partie supérieure des vaisseaux juxta-épendymaires, il est cer- 
tain que la circulation serait fortement entravée sur toute La hau- 
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teur de La moelle. Les compensations fonctionnelles par les collaté- 
rales ne seraient pas à la hauteur de leur tâche. 

Les lésions artérielles ne sont donc pas suffisantes pour donner, 
dans tous les cas, l'explication des accidents observés. 

M. Lamy a eu le grand mérite de montrer le rôle important que 





Fig, 0. — Mémngo-myélite syphitiique. Coupe transversale de la moelie à la région 
dorsale supérieure, — Une partie de la circonférence postérieure de lu moelle avoc ki 
pitmère et l'arachmoïde adjacentes. — Grossissement 60 diam., coloration par ln 
méthode de Pal et le carmin Wal 


Slip. Sepfm médian postérieur élargi et infiléré de collules rondes: vers sa base il présente 
la coupe d'un petit vaisseau autour duquel l'inliltration redeuble d'intensité, — Tins, Tissy 
mmbdlullaire sain (conan postérieur.) — Yp. Veinule de la pie-mère oblitérée. — Pi, Pi 
dpaissie et infiltréo do cellules rondes. — Fy. Petit foyer gomimeux intra-médullaire 
dela jüe-mère ; le Uissu nerveux est détruit à ce niveau, lnflmtion gommense diffuse au 
pourtour de ce foyer. (D'après Ia Lhèse de I. Lamy.) 




























jouent les oblitérations veineuses et, en particulier, celles des veines 
spinales postérieures, dans les lésions de ln pachyméningite spéci- 
fique! (Fig. 91 et 02). La phiébite syphilitique, d'ailleurs, avait été 
déjà signalée. mais sans qu'on lui eût attribué sa véritable valeur. 





A: Thèse, Paris 1805, — Nouv. Joonogr. de la Salpôtrière, n° 3 et 4, 1ROG, 
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Le système veineux lient en effet, dans les allérations médul— 
laires, une place au moins aussi considérable que le système arté— 
riel: et j'ajouterai que la Syphilis n'est pas la seule maladies 
capable de faire des oblitérations veinenses graves. La tuberculose 


région peu étendue sous la pic-mé 
parois sont épaissies et modérément infiltrées. (D'après In tb 








en produi 
lemer, Londe, ne lai 


également. De récentes observations de MM. Lamy, Tol- 
nt subsister aucun doute à cet égard. | 

L'occasion serait favorable, Messieurs, pour vous dire, en pas- 
sant, que lous les syndromes que la Syphilis réalise, la tuberculose 
peut les réaliser également. Sous tous les rapports, la clinique et 
l'anatomie pathologique sont d'accord. Mais ce parallèle m'entrat- 
nérail trop loin, 

L'importance de la disposition des vaisseaux sanguins dans cer- 
tains territoires médullaires mériterait aussi de 
longtemps, eu égard aux localisations pathologiques qu'elle com- 
mande. 
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Dans notre dernière leçon, je vous parlais de certaines formes 
sliniques des Tabes combinés. Vous y avez vu le rôle étiologique 
eapital qu'y joue la Syphilis: je vous ai montré à ce propos que 
la distribution sanguine spéciale de la moelle dorso-lombaire pou- 
vait seule expliquer la localisation de la lésion initiale qui cause 
les paraplégies du Tabes combiné d'origine méningitique. 





urs, cel exposé sommaire des 
es un peu artificiellement dans 


VE — Je terminerai ici. M 
Lrois variétés cliniques qu'on a isolé 
l'histoire de la Syphilis spinale. 

d'ai cherché à vous montrer des exemples de ces variélés; 
vous avez constaté qu'aucun de nos malades ne répondait exacte- 
ment à l’une quelconque des formes prévues. Voilà bien la confir- 
mation la plus éclatante de ce que je vous annonçais au début de 
cette leçon : 

La Syphilis spinale n'étant, en définitive, qu'une évolution d'un 
processus morbide de méningo-myélite, on peut y reconnailre des 
périodes, mais non des formes séparées. 

L’anatomie peut nous faire comprend 
gommeux, où simplement scléreux, se développe de préférence 
dans certaines régions de la moelle, mais elle ne nous laisse rien 
évoir de l'évolution symptomatique. Les localisations anatomi 
ques n'étant pas systématisées, la maladie dite Syphilis spinale 
ne saurait avoir l'évolution d’une lite systématique et, partant. 
régulièrement progressive. 

Voilà pourquoi, Messieurs, les div 
blir sont, je vous le répète une der 














ourquoi le produit scléro- 















efforcé d'éta- 
re fois. de pure convention. 





DOUZIÈME LEÇON 


HÉMIPARAPLÉGIE SPINALE AVEC HÉMIANESTHÉSIE CROISÉE 
SYNDROME DE BROWN-SÉQUARD 


1 Exeumx cuxique, — Syndrome de Brown-Séquord, avec disrociation syringomélique 
de ln sensibilité chez une malade syphilitique. 

AL. Douleurs pseudo-névralgiques et névralgien vraies, — Caractbres qui permettent de 
les différencier. — Névralgies et pseudo-névralgies phone — La anilatérat et 
æons bilatéral, — Sciatique simple et scistique doulile. 

AL. Dons la Syphilis, le Syndrome de Brown-Séquard d'et généralement mqu'ébennel vi 
transitoire. 

A. Srsunoux pe Bnows-Ségeanr. — Iépartition et délimitation des troubles do la rnai- 
tité et de la sensibilité. 

a. Cas d'une lésion spinale durs li région lombaire. 
8. Cas où la lésion sibge à ln région cervicale, 

V, Hisromgoe. — Espériences de Galien, Fodera, Brown-Séquard, Schiff, Vulplan, te. 

VI. Parnootex. — 1® Espérience : scction' portant sur une moitié dé la moulle. —% es re 
rience : section partant sur un point plus élesé de l'autre moitié. 

Conclusions : Les fibres de la seusibilité s'entre-croisent aur la lil 
L'anstomie pathologique ne permet pas per reg er oo 

NI. hépartition des fbres senvitires dons ln moelle, — Hecherches de Golgi, Ramon y 
Cajal. — Fibres longues, fibres courtes, fibres moyennes, ramifentions collatérales, 
— Rôle départi à chacune de ces fibres dans la conduction des actes réffoxes. 

Interprétation des troubles de La sensibilité dans le Syndrome de Bromn-Séquant, 
à l'aide des récentes données anatomiques. 

1Y, Trajet des fibres de la sensibilité à la douleur. — Trajet des Bbres de la nenaibnlété 
tactile : elles ne s'entre<roisont pas sur ta ligne médiane (Schif). — Cie lséon abtisdr 
aa voisinage de la eommissure, n'intéressant pas les parties profondes de 1x moelle, 
explique la dissociation ryringomyélique de la sensibilité, coineidant avec la Symdrou: 
die Brwn-Séquard. — Application à l'exemple clinique. 

X. Dingnostie avec les Syringomyélios unilatérates #. 


Messieurs, 


Il est une catégorie de malades que M, Charcot né manquait 
jamais de présenter à ses auditeurs, lorsque le hasard lui en four. 
sait soigneusement les « cas d'étude » si 

besoins de la démonstration et, dans le nombre, 

une place était toujours réservée au classique Syndrome de Brorvn- 


Séquard, 


À. Lego du 45 décembre 1806, 





PO 
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1. — Le Syndrome de Brown-Séquard consiste, comme vous le 
savez lous, en une hémiparaplégie motrice d'origine spinale, com- 
binée avec une hémiparapléqie de la sensibilité du côté opposé. La 
lésion qui produit le syndrome est toujours unilatérale : tumeur, 
section traumatique, kyste gliomateux, ete. peu importe. 

C'est d'une malade atteinte de cette variété très remarquable de 
paraplègie que je compte vous entretenir aujourd'hui. Non que 
j'aie la prétention d'ajouter rien de bien nouveau aux descriptions 
ivréprochables que la plupart d'entre vous ont entendues ici même ; 
mais une série de recherches anatomiques toutes récentes, portant 
sur la distribution des fibres sensitives de la moelle, va me per- 
metlre de vous exposer la question sous un aspect, sinon différent, 
du moins nouveau. Il s'agit de savoir si les lats de la fine 
analyse de structure, à laquelle se sont livrés Ramon y Cajal, 
Y. Lenhossek, Külliker, Van Gehuchten, s'accordent avec les hypo- 
thèses déjà anciennes de Brown-Séquard. Ces résultats nous four- 
iront peut-être en même temps le moyen d'expliquer certaines 
particularités un peu anormales du cas qui va nous occuper. 

















de commence par un résumé de l'histoire de notre malade !. 

C'est une femme de 30 aus, couturière, de tempérament lympha- 
tique, qui, dans son enfance, a eu des gourmes, et tout der 
remet — il y a # mois — une pleurésie droile sans fièvre, qui l'a 
maintenue alitée pendant cinq semaines environ. De celte pleu- 
nésie nous ne trouvons presque plus {race aujourd'hui; mais c'est 
un précédent pathologique qui n'est pas négligeable. 1 faudra 
qu'il entre en ligne de compte à l'heure du diagnostic. 

Réglée à 17 ans, mariée à 19, cette malade a eu un seul enfant 
qui est né à lerme et dans des conditions tout à fait normales. 
Elle n'a pas fait de fausses couches. Mais, lrois ans après son 
mariage (il y a de cela sept ans aujourd'hui), elle eut des « boutons » 
aux parties génitales. De cette époque datent les mulliples aeci- 
dents syphilitiques qu'elle n'a cessé d'éprouver. 

La vérole lui avait été transmise par son mari, contre qui elle 
e « de ce chef ». Les lésions spécifiques dont elle 
ncore les vestiges furent nombreuses; on voit sur les jam- 
s pigmentées et superficielles d'une tumeur gom- 
meuse et d'une large plaque de rupia. 

























1: Vohservation détaillés sers publiée par M. Jean Charcot, interne dit service. 
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Lorsqu'elle eut 29 ans (c'était l'année dernière, sept ans apr 

l'infection), elle s'aperçut que sa vue baïssait déjà et elle ne pots 

vait croire que la vieillesse vint si vite, Ce n'était pas en effet di 





la presb: car bientôt elle commença à souffrir d'une céphal=s 
totale, violente, tenace, surtout nocturne, céphalée syphilitique 2 4 
m'en pas douter, que liodure de potassium à haute dose ne par- 
venait mème pas à atlénuer. . 

Peu à peu. le mal disparut, et nous ne savons s'il faut attri: 
buer cet heureux résultat à la thérapeutique, En tout eus, il n'était 
plus question de manifestations syphilitiques d'aucun genre, lors: 
que cette femme ressentil, au mois d'août dernier, une forte | 
douleur dans la région dorsale, à droite de la colonne vertébrale, 
douleur profonde, également nocturne, et si intense qu'il ui était 
absolument impossible de dormir. 

Voici les comparaisons qu'elle emploie pour la définie : « C'était 
comme un frisson pénible, venu à la suite d'un refroidissement... 
comme de l'eau qui coulerait entre cuir et chair... comme nue 
névralgie qui partirait du milieu de l'épine dorsale et qui ferait 
le lour de la poitrine à droite, pour arriver sous le sein droit ». 





I. — Vous reconnaissez, Messieurs, à celte description, une 
pseudo-névralgie. Les termes de comparaison dont les malades 
se servent dans un idiome qui n'a rien de médical, sont presque 
invariablement les mêmes. I n'y a là rien qui ressemble à Ha 
névralgie intercostale franche, dont on peut suivre le trajet dou- 
loureux pour ainsi dire du hout du doigt. Une pseudo-névralgie, 
lorsqu'elle siège dans la région thoracique, occupe toute une zone 
dont l'étendue ne correspond pas au territoire de distribution d'un 
nerf intercostal. Nous ne saurions dire si tel espace plutôt que 
tel autre était endolori. 

Cest qu'en effet, Messieurs, dans les pseudo-névralgies, les rami- 
fications périphériques des nerfs sensibles ne paraissent point 
intéressés. Il faut faire remonter la cause dé l'hyperesthésie — im 
possible à localiser — jusqu'aux filets radiculaires eux-mêmes: 








Nous avons en déjà plusieurs fois l'occasion d'étudier ces phéno- 
inènes purement subjectifs, sur lesquels les malades seuls peuvent 
nous renseigner, soit à propos des paraplègies du Mal de Pott, soit 
à propos de la Pachyméningite cervicale hypertrophique. Vous vous 
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rappelez que nos malades nt les mêmes sensations de 
« euissons à fleur de peau ». e d'eau qui coule entre euir et chair », 
« de brûlures dans la moelle des os », ete... I n'y a rien de tel 
dans les névralgies vraies !. 

Lu autre caractère différentiel que Charcot a mis en valeur esl 
le suivant : Dans les névralgies proprement dites, la pression sur 
des trajets nerveux eraspère la douleur; dans les pseudo-névralgies. 
«lle est indifférente, Nous ignorons si el était le cas chez notre 
paliente : ses souvenirs à cet égard sont confus, Ce qui est certain, 
cest que la pleurésie dont elle fut atteinte à celte époque n'a 
pas, à elle seule, donné lieu à de semblables douleurs. Un point 
de côté pleurétique ne saurait être confondu avec une pseudo- 
névralgie radiculaire. 

Depuis le mois d'août dernier, la situation ne s'est guère modi- 
liée. La céphalée et l'amblyopie ont disparu, mais la pseudo- 
névralgie subsiste, et même, tout dernièrement, elle s'est étendue 
vers le côté gauche sur une zone presque symétrique à la région 
douloureuse du côté droit, La bilatéralité serait un argument de 
plus, s'il en était besoin, en faveur de la nature pseudo-névral- 
gique, el non franchement névralgique, des crises nocturnes. 

Vous devez savoir, Messieurs, que les névralgies dites essen- 
tielles ne sont pas bilatérales. La Sciatique double, lorsqu'elle fait 
exception à celte règle, n'est presque jamais essentielle. Elle 
relève fatalement, soit d'une lésion spinale ou radiculaire, soit 
d'un trouble des centres médullaires, dont un état dyscrasique tel 
que le diabète est la cause prochaine. Toutes les autres névralgies. 
même celles qu'on attribue à une influence [ ] 
exactement neuro-arthritique, se limite à 

La névralgie intércostale du 2ona est en particulier si exactement 
arrètée à la ligne médiane, qu'on a pu dire que le zona ne pouvait 
pas être bilatéral, W y a dans cette prop 
manifeste. Le zona est quelquefois bi 
Mais alors, il reconnait pour 0 
La démontré — une lésion radic 
Poit, le cancer v 
lures du rach 

Quant à lun alité du zona essentiel où purement névral- 


1: og les Ter et Bet loçons. 





F 


ne 
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gique, elle est de notion tellement vulgaire, qu'ellé en est deve— 
nue proverbiale. Le zona, dans le langage populaire. c'est le « feu 
Saint-Antoine ». Or, le peuple dit, — sachant très bien qu'on ne 
meurt pas du zona : — « Le double feu Saint-Antoine est mortel ». 


La douleur de cûlé, survenue au mois d'août dernier, n'était donc 
pas un point de côté pleurétique ni une névralgie intercostale, 
D'ailleurs, vers la même époque, notre malade éprouvait parfois 
des sensations indéfinissables dans le bras gauche et dans la moitié 
gauche du visage, « comme un engourdissement avec de la rai- 
deur ». Elle avait même, par instant, de légères secousses à ka 
commissure droite des lèvres; elle avait la langue paresseuse el 
quelquefois parlait avec difficulté. Tous ces petits phénomènes 
n'ont été que transitoires: nous verrons par la suile, que le 
diagnostic peut en tirer parti. 

J'arrive au fait capital. 


NN. — Vers le mois de novembre dernier, un engourdissement. 
accompagné de pesanteur et de maladresse, envahit progressivement 
la jambe droite. La marche, d'abord difficile, devint en peu de temps 
tout à fait impossible. À peine la malade pouvait-elle se tenir 
debout et se déplacer en s'appuyant aux meubles. Obligée de 
garder le lit, elle éprouva, le mois suivant, des sensations analogues, 
mais non identiques, dans le membre inférieur gauche. Lorsqu'elle 
était couchée, elle ne pouvait plus plier ses jambes ni les croiser. 

C'est dans cet état qu'elle nous vint à la Salpétrière, il wa 
quelques jours. 

Les troubles paralytiques étaient alors compliqués d’une anesthé- 
sie totale du membre inférieur gauche, de la hanche gauche, du 
flanc gauche. limitée en haut par une zone horizontale d'hyper- 
esthésie. — Je préciserai dans un moment le niveau de cette zone. 

Du côté droit, nous ne constations pas le moïndre trouble de la 
sensibilité au membre inférieur, mais une incapacité fonctionnelle 
absolue. Tandis que la jambe gauche pouvait encore se déplacer 
dans le sens latéral et mème un peu dans le sens vertical, Ja 
jambe droite était immobile, inerte. De ce côté, le réflexe rotulien 
était exagéré et le clonus du pied apparaissait au moindre soulève- 
ment de la plante. La paralysie du membre inférieur droit était 
donc spasmodique, La paralysie du membre inférieur gauche ne 


À as 
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l'était pas: beaucoup moins prononcée qu'à droite, elle intéressait 
surtout la sensibilité, sous tous ses modes (Fig. 95 et 94). 
À ce groupement de phénomènes sensitivo-moteurs, en quelque 


Fig. 06 ct O6. — Népartition des Lroubles sensitifs et moteurs dans un cus 
de Syndrome de Hroiwn-Séquard, avec dissociation syringomyélique de la sensibilité. 


sorté disjoints et inverses d'un côté à l'autre, vous reconnaissez le 
Syndrome de Brown Séquard, c'est-à-dire l'Hémiparaplégie spinale 
avec hémianesthésie croisée. 

Dès maintenant, je dois vous dire que la situation n’est plus la 
même qu'aux premiers jours. 

La Syphilis ayant déjà fait ses res celle malade, nous 
avons supposé qu'elle n'était pa cause, Presque en même 
temps que l'hémiparaplégie motr: ues petits phénomènes 
à localisations distinctes et éparses, tels que | le 1 
missure labiale gauche, lemba 


1. Dunis tous les schémus représentant la répartition des troubles de ln sensibilité où 
de la motilité, nous avons rommentionnellemen 

La Paralysie (fasque ou spusmodique) par de: 

ie {sous tous les modes} par des hachu 

'Hyperesthésie {sous tous les modes] jar des /4 

droite à gauche. R 

Les Diasocintiont ditos syringomyétiques par des hachures abliques de sens inverse, 

Los linehures sont d'autant plus serrées que les troubles moteurs ou sensitifs sont 
plus accusés. 2 

Les mêmes Inchures sont pointillées quand ces troubles sont faiblement accentués 
(parésie, lypocsthésie, hyperesthésie légère, ete.) 
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gourdissement du bras gauche, avaient annoncé un retour offensif 
de la vérole. 

Le traitement fut appliqué dans toute sa rigueur, et, à notre 
grande satisfaction, une amélioration presque inespérée s'ensuivit. 
La paralysie motrice du membre inférieur gauche s'est transformée 
en un simple état parétique qui permet à la malade de se tenir 
debout et de mouvoir librement sa jambe dans son Hit. L'impuis- 
sance du membre inférieur droit a dimiaué elle-même, malgré la 
persistance de la contracture, 


Et, quant à l'anesthésie lotale du membre inférieur gauche et 


de la moitié gauche da tronc, nous la voyons actuellement réduite 
à la perte des sensations thermiques el douloureuse (Fig. 95 e194). 
Nous sommes toujours en présence du Syndrome de Brown- 
Séquard, mais, tandis que dans le type classique. l'hémianesthésie 
croisée est totale, nous la voyons ici partielle et identique, eu tant 
que trouble esthésique, à la dissociation dite syringomyélique. 


Avant d'aller plus loin, Messieurs, je dois vous dire que le type 
parfait du Syndrome de Brown-Séquard n'est pas souvent réalisé 
par la Syphilis spinale. On ne l'observe guère à l'état de pureté que 
dans les cas de tumeurs intra-rachidiennes, et surtout à la suite 
des hémisections spinales par instruments tranchants où projée- 
liles de tout petit calibre. 

Pour que la Syphilis donnât lieu au syndrome complet, il faudrait 
que les tumeurs gommeuses de la moelle fussent plus fréquentes. 
Or, il n'existe guère que trois on quatre observations authentiques 
de gommes médullaires isolées et non accompagnées de ménin- 
gile chronique. Celles de Moxon, Wilks, Wagner, partout cilés, sont 
passibles d'objections sérieuses. Ne soyez done pas surpris si PHiémi- 
paraplégie spinale classique n'est qu'ébauchée dans les Méningo- 
myélites syphilitiques. Mais, par contre, retenez que ce syndrome 
ébauché se voit trés communément dans la Syphilis médullaire. 

On pourrait dire même qu'il se présente sous cette forme dans 
presque toutes les observations de paraplégie syphilitique publiées 
jusqu'à ce jour, En effet, la paralysie est plus marquée dans Don 
des deux membres inférieurs, si elle n'est pas franchement uni- 
latérale; et d'autre part, vous lirez, dans le plus grand nombre des 
cas, des phrases comme celle-ci : « Il existe quelques troubles de la 
sensibilité objective au membre du côté opposé: sur le pied, à la 
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Jembe, le chaud et le froid sont confondus. » Vous lirez mème 
dans un important mémoire d'Oppeuheim sur la Syphilis des 
‘entres nerveux, la proposition suivante : « Un autre criterium (de 
quard plus où moins 
inique, mais, d'après mes 
montre d'une façon passagi ». M. Lamy, de 

Son côté, a fait une enquête dont les conclusions sont beaucoup 

Plus explicites que la remarque ineidente d'Oppenheim : « Le Syn- 

drome de Brown-Séquard complet et permanent esttrès rave dans la 

SYphilis; ébauché el transitoire, il constitue la règle. » 

Cest done dans le fait de la dissociation syringomyélique (sur 
le membre atteint d'hémianesthésie croisée) que réside l'ébauche 
du smrome de Brown-Séquard qui persiste encore aujourd'hui 
chez notre svphilitique. 


































I Mais ce n'est là qu'une constatation el nous sommes encore 
loin du A üagnostie topographique. I faut tâcher de préciser — ce 
Qui n'est. pas toujours facile — les caractères cliniques du syndrome 
el autant que possible, d'en déterminer la patho, Si la 
rechercha € d'une localisation exacte peut ne pas avoir aujourd'hui 
une ulil à té pratique immédiate, elle peut en avoir une demain: 
elle € aurait une gertainement. nous devions abandonner 
l'hypotka Se d'une lésion syphilitique de la moelle pour admettre, 
ESupose, l'existence d'une tumenr justiciable d'une opér 
. Pour me pas nous égarer dans l'enquête que nous avons à 
Je vous la permission de vous remémorer 
certain nique, relatifs il 
spinales = — détails en apparence compliqué 
Sation MBssible. J'emploicrai des formules de langage un peu trop 
“unse ss peut-être et rappelant le style télégraphique, mais les 
figures. que vous allez voir combleront les vides. 


























aire, 














2 É € udions d'abord les troubles moteurs et sensitifs qu'on observe 


a FR a : s à 
IE mbres inférieurs. dans un cas de lésion spinale à la région 
lombæ êre. 


L nes : 
rap 2 répartition est la suivante : 
Monuré : d'un côté du corps (le côté droit, par exemple, 


LB vin. kim. Woch., #80, ns 48 et 19. 
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comme chez notre malade), hémiparaplégie totale et franchement 
spasmodique. Du côté gauche, hémiparésie légère avec tendance 
à l'état spasmodique, mais sans contracture (Fig. 95 et 96). 

2° Sessmré : du côté droit (côté de la paralysie), aneun trouble 


Fig. Uù. Fig. 00. 
Répartition des troubles moteurs ot sensitifs dns un cas de Syndrome de Browvu-Ségunt 
(lésion portant sur la moitié droite de ln moelle dans la région dorso-lombire). 


Pig. 05. — Troubles de La motilité, — Cité droit : P, Eng totale et sqasmos 
dique. — Coté gauche : p, hémiparésie légère. 


Mig. 00 — Teoubles de lu sensibilité. — Géré droit : À, irsbilise tous ses 
,E, L « bande d'hypercsthésie. — C6 gauche : E, ans 
théske totale; F. bande d'hypercsthèsie située moins haut que celle du côté oppost. 


L une zone disposée en forme 
ù se euperpotent de bas en haut : 
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À. Uné bande d'Ayperésthésie (pour tous les modes de la sen- 
sibilité) immédiatement sus-jacente à la racine de la cuisse: 

B. Une bande d'anesthésie ; 

€. Une bande d'Ayperesthésie, plus étroite que la bande infé- 
rieure, et qui, vers Le haut, se perd insensiblement dans la région 
wù la sensibilité est conservée. 

Du côté gauche (côté non paralysé, mais seulement parésié), on 
constate ce qui sui 

£. Le membre inférieur est complètement insensible, L'anes- 
thésie remonte sur la moilié gauche du tronc, environ jusqu'à la 
hauteur de la zone d'hyperesthésie droite symétrique, mais un peu 
moins haut toutefois ; 

F. Une bande d'hyperesthésie limite le territoire insensible du 
membre inférieur gauche. Cette bande d'hyperesthésie est située à 
peu près au niveau et sur le prolongement horizontal de la bande 
auesthésique du côté droit. 


Encore une fois, Messieurs, veuillez remarquer que les deux 
bandes hyperesthésiques supérieures, droite et gauche (Cet F), ne 
sont pas exactement sur le prolongement Cune de l'autre, Celle du 
côté paralysé (C) est à un étage plus élevé que celle (F) qui limite, 
eu haut, le territoire anesthésique du côté opposé. — Nous verrons 
bientôt comment on peut interpréter cette répartition dissymétrique. 

Pour le moment e istrons simplement les faits. Les deserip- 
lions classiques ne visent qu'à se conformer aux cas les plus 
lspiques. Le schéma très simple que vous voyez les | 
votre mémoire. 

Aussi bien, je n ke pas, el je laisse de cût 
troubles de la sensibilité muscul comptant 
avec de plus amples détails. ; 

de vous rappellerai seulement qu'on représente. en général, le 
sons musculaire comme aboli du côté paralysé, et conservé du 
côté opposé. 

Enlin, celle récapitulation sera terminée quand je vous aurai 
signalé l'élévation thermique qu'oi ve sur le côté paralysé, 
fait qui, d'ailleurs, est commun que toutes les paralysies 
d'origine spinale. 


8. Nous avons admis le cas d'une paraplégie des membres infé- 
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rieurs produite par une lésion de lu région lombaire, suns spécilier 
davantage. C'est le eus le plus simple. 

Voyons maintenant ce qui se passe lorsque ln ésion siège eu au 
point plus élevé de la moelle épinière, au nivean du vonflenent 
cervical, par exemple. 

D'une façon générale, on peut dire que la répartition des phéno- 
mènes moteurs et sensitifs est analogue à celle que je viens de 
résumer, Mais la question secomplique du fait de symptômes sure 
joués, imputables à la paralysie du grand sympathique. 

de ne puis m'y arrêter, car ln pathologie du grand sympa- 
Ahique, peut-être par cela même qu'elle est encore très obscure, 
comporterait des développements à perte de vue. 

Un second schéma me dispensera de reprendre une explication 
qui serait identique à la précédente (Fig. 97 et 98). Retenez 
seulement un fait : {a limite supérieure des zones anexthésiquer 
ou hyperesthésiques (qui intéresse les membres supérieurs, le 
tronc et le cou) est beaneoup moins précise en apparences que dans 
le cas précédent : la distribution irrégulière et les anastomoses 
mulliples des filets nerveux du plexus cervical sont la seule enuse 
de cette différence. lei, encore, l'anatomie rend suflisamment 


compte de la topographie des troubles paralytiques où sensitifs. 

Je n'en tiens done au cas actuel. Vous vous rappélez que dans 
l'histoire de notre malade, les membres supérieurs n'ont jamais 
été atteints. 


V. — Avant d'aller plus loin, Messieurs, je crois devoir encore 
vous dire quelques mots de l'étiologie et de la pathogénie du 
syndrome. L'une et l'autre sont de nature à nous éclairer sur le 
mécanisme des phénomènes sensitiv “rs. 

La Pamocème, vous le savez, est ré le plus souvent par l'étio- 

ple, réalisent l'hémésection 
expérimentation n'a pu 
mieux faire. 

M. Charcot insistail toujours sur ce fait qu'une hémisection 
accidentelle est forcément régulière. Les apopliyses épineuses sont 

à que les corps pénétrants ne coupent jamais 

lle. 
en est ainsi dans les traumatismes, vous concevez que les 
expérimentateurs aient en beau jeu de tout temps pour enfer 
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étal paralytique et paresthésique des membres équivalant au Syn- 
drome de Brown-Séquard. 
D'ailleurs. les sections de la moelle ont eu, dès l'antiquité, le 
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Fig. 07. Fig. 08. 

Képartition des troubles moteurs et se 
{lésion portant sur la in 
Troubles de la motili 





ns un ças de À 
moelle 







syndrome de Broun-Séquard 
ns là région cerricale: 













privilège de s es des physiologistes: 
Galien avait fait | euce : il opérait sur de jeunes, ani 
maux, généralement sur de petits cochons (le cochon ayant la répu- 
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lation — odieusement usurpée — d'être, parmi tous les mme 
mifères, celui dont les viscères ressemblent le plus à ceux de 
l'homme). 

Les vivisections de Galien étaient très variées, Avec un couteau 
pointu « de fer de Norique ». il pénétrait entre deux vertèbres el 
sectionnait la moelle, tantôt dans sa totalité, tantôt suivant le plan 
antéro-postérieur, tantôt obliquement, tantôt seulement par la 
moitié. Nous ne savons pas avec certitude s'il pratiquait l'hémi 
tion. On peut en douter. — 11 dit qu'il coupe la moelle par la moitié 
dans le sens transversal, mais il ne spécifie pas. Est- 
latérale ou la moitié antérieure ?.… Le résultat de l'expérience étant 
que le sentiment et le mouvement sont anéantis du côté et au- 
dessous de la section, il est vraisemblable qu'il n'opérait pas les 
hémisections de Fodera et de Brown-Séquard, I faut faire en outre 
la part des hémorrhagies qui. dans les opérations rachidiennes, 
sont difficiles à arrêter, et dont l'abondance et la diffusion peuvent 
modifier le résultat expérimental. 

À dix-huit sièeles de distance, Fodera imita Galien. 

En 1895, la viviscction ne soulevait plus dans le publie de pro 
testations capables de mettre en danger les jours de l'expérimen- 
lateur, Fodera constata donc le premier que les hémisections de 
la moelle respectent la sensibilité du côté paralysé et même l'exa- 
gèrent". 

Quatre ans plus tard, Schôps*, en Allemagne, confirmait le fait, 
mais ne l'expliquait pas. 

Enfin, en 1849, Brow 

















-Séquard® praliquait à son tour l'expé- 
rience, la complétait, l'interprétait et surtout la confirmail par 
vingt-quatre observations cliniques d'une analyse rigoureuse, 

Depuis lors, Schif, Vulpian et tous les élèves de Ludwig l'ont 
reproduite un très grand nombre de fois. C'est aujourd'hui une 
expérience de démonstration courante, et la plupart d'entre vous 
l'ont vu faire avec une incomparable habileté par M. Laborde dans 
les cours pratiques de la Faculté, 

Le résultat de l'hémisection étant identique au Syndrome clinique 
de Brown-Séquard, je n'y reviens pas. 















1. Footns, fecherches expérimentales sur le système nerveux, la Journal de Magrre 
die, 1855. 

2 Sauürs, Meckels Archir, 1827. 

3. Unows-Sigeins, Soc. de Diolugie, 1840, ot Journal de la Physiologie, KES: 
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VI. — Mais, Messieurs, il est une autre expérience, complémen- 
taire de la première, qui mérite une mention toute spéciale. 

Dans. un premier temps. on fait l'hémisection classique (1), à 
droite par exemple; il s'ensuit une hémiparaplégie droite avec 
hémianesthésie gauche. 

Puis, un peu au-dessus de cetle première seclion, on en fait 
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Fig. 09. Fig. 100. 










de li moelle et au-dessus 
é et du mouvement. 





une seconde (2). du côté opposé, à gauche. Alors la paraplègie est 
complète, bilatérale. et l'anesth 
bilatérale. 








est elle-mème complète et 
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el est le fait en soi. Quelles conclusions peut-on en tirer? 

D'abord une triple constatation s'impose: 

A: Lhémiparapléqie du côté droit est produite par une section de 
la moitié droite de la moelle : done, les voies de la motilité suivent 
un érajel direct dans chaque moitié de la moelle. 

B. L'hémianesthésie du eûté gauche est produite par une section 
de la moitié droite de la moelle : done, les voies de la sensibilité 
s'entre-croisent sur la ligne médiane. 

C. L'hémianesthésie du côté droit es produite par une section 
de la moitié gauche de la moelle située au-dessus de la section 
droite : done. les fibres sensitives du côté droit sont déjà décussées 
au-dessous de la premiére section. 

Voili où nous conduit l'experimentation. 


Toutefois, Messieurs, il manque à ces conclusions la contirma- 
lion anatomique indispensable. 

IL est impossible, en effet, de suivre la dégénération du faisceau 
sensitif au-dessus de la section, dans la moitié de la moelle où 
il semble s'être décussé. Tout ce qu'on peut voir se borne à ceci 
chez un animal auquel on a pratiqué l'hémisection de la moelle 


on reconnait très nettement. au-dessous de la division, la dégénére 
tion des fibres du faisceau pyramidal: on disingue également, 
au-dessus de la section, la dégénération des cordons postérieurs 
(faisceau de Burdach en bus, faisceau de Goll plus haut); maïs rien 
de plus. 

L'expérience à été faite et refaite, avec une précision opéra- 
loire impeccable par Horsley d'abord, puis par Tooth, et jamais, 
quelques soins que ces habiles physiologistes aient su prendre, 
ils n'ont, ni l'un ni l'autre, observé la moindre trace de dégéné- 
rescence du côté opposé à la section. Singer et Münzer avaient 
d'ailleurs déjà noté ce fait et reconnu que les lésions wallériennes 
existaient uniquement du côté de la paralysie, 

Comment expliquer cette contradiction entre le fait expérimental 
et les faits anatomo-eliniques ? 

Peut-être, Messiours, lé moment estil venu dé fairé appel à 
l'anatomie pure, 


VIE, — Lo on pinière recoit, dépuis son extrémité inférieure 
jusqu'à son € supérieure, la totalité des fibres sensitives 
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venues de la périphérie. Ces fibres aboutissent aux cordons posté- 
rieurs. Mais il est évident que les cordons postérieurs ne sont pas 
constitués par la réunion de toutes ces fibres. S'il en était ai 
les fa 
supérieure de la moelle, une masse st pas. 

IL faut donc admettre que, dans leur trajet intra-spinal, les 
fibres sensitives se condensent et s'épuisent. En d'autres termes, 
elles se perdent dans la substance grise, qui, à son tour, se charge 
de conduire à l'encéphale les impressions extérieures. 

Voilà qui est bien établi. Mais. si les fibres de la sensibilité se 
condensent — je ne trouve pas actuellement de mot meilleur — 
dans la moelle épinière, il ne s'ensuit pas que toutes, sans excep- 
tion, aboutissent immédiatement à la substance grise, dès la péné- 
tration des racines 

Les recherches toutes contemporaines des histologistes permet- 
tent en effet de diviser en trois groupes les fibres des racines pos- 
térieures : 

A. Les unes, fibres longues, remontent dans les cordons pos 
eurs jusqu'au bulbe ; 

B. Les autres, fibres moyennes, après un trajet ascendant de 
longueur variable, s'arrètent à la substance grise après avoir émis 
des ramifications collatérales : les unes plus longues, axcendantes, 
les autres plus courtes, descendantes. 

€. D'autres encore, fibres courtes, semblent se perdre immédia- 
tement dans la corne postérieure et, de là, passent du côté oppos 
après avoir franchi la commissure. 

Ces nolions sont exactes dans leur ensemble, mais elles ne sont 
pas suffisamment explicites pour qui veut se rendre compte de tons 
les phénomènes relatifs au transport des impressions sensibles. 








eaux de Goll ct de Burdach formeraient, dans la région 





énorme, — e qui n° 













































Je viens de vous signaler, à l'occasion des fibres moyennes, 
insi depuis 
les travaux de Golgi et surtout de Ramon y Cajal. de petites bran- 
ches nerveuses, émanations de eylindraxe, toujours à court trajet. 
Rien que ce fait anatomique, longtemps attendu, il faut bien le 
s permet de comprendre comment les fibres sensitives de 
iphérie ne forment pas un groupe de plus en plus compact 
de tubes nerveux, vers les régions supérieures de la moelle. 
D'autre part, les collatérales sont dépourvues de myéline sur 
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presque toute leur étendue, Or, vous savez que nous n'apprécions 
guère les dégénérations nerveuses que par la segmentation de la 
myéline, Là où manque le processus wallérien, il nous est impos- 
sible de soupçonner une lésion dégénérative. Les résultats négatifs 
des expériences dé Singer et Münzer, de Horsley et de Tooth, — 
en ee qui concerne le contrôle anatomo-pathologique des hémisec- 
lions expérimentales. — se conçoivent donc plus aisément. 

Reste toujours La question de savoir si les fibres sensitives (coll 
térales amyéliniques) s'entre-croisent immédiatement après leur 
pénétration dans la corne grise. 

Ilier encore, vous disais-je, on ilen trois groupes princi- 
paux les fibres radiculaires postérieures après leur entrée dans la 
moelle. Ces trois groupes subsistent, mais on ne les considère plus 
de la même façon depuis qu'il est démontré que les fibres radieu- 
laires, dans leur trajet intra-spinal, sont plus où moins dépourvues 
de myéline. Cette loi n'est pas absolument générale. 

Les Jibres longues, par exemple, qui forment une partie des 
faisceaux de Burdach, remontent plus où moins haut dans les cor- 
dons postérieurs et, chemin faisant, abandonnent des collatérales 
qui s'épuisent successivement dans les élages superposés de ln 
substance grise. Les collatérales en question président à la lranis- 
mission des sensations périphériques qui provoqueront, suivant 

age auquel elles aboutissent, des réflexes plus où moins directs, 
plus où moins simples. 

Les fibres courtes, dès leur pénétration dans la zone radiculaire, 
se lerminent à la substance grise, soil des cornes postérieures. 
soit de la colonne de Clarke. soit des cornes antérieures. Quelques- 
uues d'entres elles vont directement de la zone radiculaire posté- 
rieure à la corne antérieure, pour se metlre en rapport de conti- 
guilé avec le culum protoplasmique des grandes cellules 
snotrices, Ce sont les fibres réflexes directes de Külliker on eollaté- 
rales antéro-postérienrves de Ramon y 

e vous ai point encore parlé des fibres moyennes. 
pénètrent dans la moelle, toujours par les mêmes 
pour gagner, Fa haut. où ge bas, la sub- 


éflexes ind tr tandis que 7: Free courtes pr stux 
réflexes de méme niveau où réflexes directs. 
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Parmi elles, an groupé important longe le bord interne de la 
corne postérieure, s'y enfonce, puis aborde la commissure et va 
se lerminer dans la substance grise du côté opposé. en avant de la 
colonne de Clarke. Ce groupe constitue l'entre-croisement dont, je 
vous le répète, on 
ue peut donner une 
démonstration ana- 
tomo-pathologique 
parfaite, mais que 
l'histologie em- 
bryologique met en 
pleine évidence. 

La question de 
savoir si les fibres 
destinées à la dé- 
cussation passent 
directement dans 
la commissure n'a 
pas d'intérêt clini- 
que. Peu importe 
en ellet qu'elles 
s'arrêtent ou ne 

‘arrélent pas dans 
la colonne de - 
Clarke. Le résullat 44, core commise 
est toujours le à voit dans La 
mème. Les prépa- 

rations histologi- 

ques font voir que le plus grand nombre d'entre elles font escale 
daus la corne postérieure. 

La figure que j'ai fait reproduire ie 101), empruntée à 
Laura, nous montre une fibre se dé niveau de la commis- 
sure postérieure après un Lemps 
Bechterew, dont les schémas s des parfois un peu 
hypothétiques, semble eroi assage immédiat de certaines 
fibres radiculaires dans la commi î 

Un de ces schémas que je jo précédent trancherait la ques- 
tion en litige (Fig. 102). D'autre | Rauber n'est pas disposé à 
admettre que les ibrescommissurales directes ou indirectes, soient 


Mig, 101, — Schéma du trajet des prolongemonts eylindraxites 
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suffisantes pour conduire la sensibilité. J'avoue que ces hésitati 
mme par iologie nous apprenant qu 
d'une faible portion de substance grise conservée dans une 
. Une telle 















:.— CD, fibres com 
— HA, racine antérieure. 





les derectes venues de la racine post 


ne d'ailleurs 





données de l'expérience 





explication est con 
et de la clinique. 





anatomiques posés, il nous reste, Mes- 
de plus près le mécanisme de l'Hémianesthésie 
sndrome de Brow quard. 

une figure qui vous permettra de suivre 
nent ma démonstration. 
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Je vous représente done une moelle | chématique, vue par 
sa face postérieure, où, de part et d'autre de la ligne médiane, 
je figure les cordons gris aux- 
quels aboutissent les fibres 
sensilives. 

Je suppose une sécrion 
portant sur la moitié gauche 
de la moelle. 

Le faisceau pyramidal de 
ce clé se trouvant coupé, 
les ordres transmis par l'hé- 
misphère droil du cerve 
s'arrétent au niveau de la see 
lion : il y à paralysie du 
côté gauche. Mais laissons 
de cûté les troubles moteurs 
dont l'explication ne soulève 
aucune difficulté, et attar- 
dons-nous un peu. si vous 
le voulez bien, aux phéno- 
mènes sensiifs (Fig. 103). 

La section gauche produit 
une anesthésie de tout le côté 
droit. — La clinique et l'ex 
pé e s'accordent pour 
nous l'apprendre Nous allons 
voir qu'on peut comprendre 
pourquoi il en est ainsi, on 
faisant appel aux données 
anatomiques que je vous ai 
exposées tout à l'heure. 

Eu effet, si nous consi 
rons une racine sensitive S, 
du côté droit, nous avons vu 
que certaines de ses fibres 


csG csv 





Fig. 105, — Représentation schématique de la moelle vus de dos (eoupe longitin 
€, colonne sensi e È cu Une soction 
la moitié gancho d ss S, s es du cité droit, 
croisant sur La ligue e CSG du côté gmiche. — 
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gagnaient la colonne grise du côté gauche CSG. Mais, par Le fait de 
la section, ces fibres sé trouvent interrompues : — le territoire 
périphérique auquel elles se distribuent sera done aneathésié. 

Et pour toutes les racines qui sont au-dessous d'elle il en sors 
de même, puisqu'elles aboutissent loutes, après s'être entre-croisées. 
à la même colonne grise (conductrice commune) divisée au niveait 
de la section ABCD (Fig. 104). 

Uné autre racine $, située au-dessus, n'est atteinte que par la 
partie la plus interne de la section, Elle continue son trajet jusqu'à 
la colonne grise gauche CSG. Mais elle est érritée au point B, où elle 
rencontre la section; — conséquence : le territoire qu'elle dessert 
sera hyperesthésié. 

Enfin, les fibres d'une troisième racine S,, siluée plux Han, 
n'élant pas intéressées par la section, il ne se produira ameun 
trouble de la sensibilité dans le département qui lui correspond, 

Et ainsi pour toutes les fibres sus-jacentes à cette dernière. 

Vous le voyez, Messieurs, tout s'enchaine entre les données de 
l'anatomie et celles de la clinique. 

Examinons maintenant ce qui se passe du côté gauche. 

Soil une racine Z, située au-dessous de la lésion et n'étant pan 
érritée par elle, — Son territoire périphérique ne sera le siège 
d'ancun trouble de la sensibilité, Elle aboutit en effet comme 
toutes celles qui lui sont sous-jacentes à la colonne sensitive du 
côté droit CSD que l'hémisection n'atteint pas. 

Une racine Z, située un étage au-dessus est érritée, sans être 
endommagée, dans la région la plus interne et la plus inférieure 
de la section, en C: — une zone d'hyperesthésie périphérique cor- 
respondra à celle simple irritation. 

Remontons encore. Soit une racine Z, interrompue par la sec- 
tion. Ses fibres sont complètement divisées dans leur continuité, 
— Résultat : tout le territoire qu'elle dessert sera complètement 
anesthésié. 

© s d'une racine Z,, non sectionnée, 
A, à l'extrémité supéro-externe de la solution de 
l'hyperesthésie correspondant au domaine 
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Messieurs, celle explication cs& * cso 
quasi géométrique s'applique 
à merveille au Syndrome de 
Brown-Séquard lorsqu'il se 
présente à l'état de pureté: 
inais elle ne convient, cela va 
sans dire, qu'aux cas d'hémi- 
seclions nettes. 

Le schéma éclaire encore 
un autre côté du problème. 

Ilnous permet de compren- 
dre pourquoi la zone d'hyper- 
esthésie est située plus bas du 
côté droit (anesthésié) que du 
côté gauche (paralysé). 

Nous comprenons égale- 
ment pourquoi du côté para- 
lysé, la zone d'hyperesthésie 
est superposée au territoire 
anesthésié, ce dernier élant 
lui-même superposé à la ré- 
gion hyperesthésiée du cûté 
droit. Ces différences de ni- 
veau pour les zones d'hy- 
peresthésie ont 66 bien indi- 
tuées, pour la première fois. 
je crois, par M. Sott 

Reportez-vous au schéma, et 
vous verrez que La même paire 
nerveuse dont les fibres sont 
irritées par la partie externe 
























Wig: 404, — Neprésentation seu 
CSG, eolonne sensitive gauche. — 








D, setion portant 
du côté droit, s'en 


LL Lu Es Le Lu radines sensitives du ché ga -che. 
Les trois racines À, 2 et S lreprésentées par des traits plus forts) sont simplement érritées en 








CA, et D; leur territoire d'innervatic 
À 1x racine Z,, nertiomnée, correspund une ban 
À la racine Se anefsmmte à 

pointitié) 

pond wi Lerritoire smerthdsie, du côté 





ique est hyperesthésié 

d'anexthésie du eêté du la lésion. 

nt, el à toutes les racines inférivures $, $ (représentées. cn 
ntérrompue par la scetion, écris 

aussi l'elle. 
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(AD) de l'hémisection est toujours supérieure à celle dont les fibres 
sont atteintes par le côté interne (BC) de la mème section (Fig. 105). 
Maintenant, Messieurs, essayons d'appliquer les données qui 
précèdent au cas spécial que je vous ai exposé. 
de vous ai dit que notre malade n'offre plus un exemple typique 














nes d'anesthésie et d'hyperesthésie produites 
le. — Mëme explication que pour les 





Fig. 105. — Répartition périphérique du 
par une hémisection gauche de la 
précédentes 











du Syndrome de Brown-Séquard. L'anesthésie, autrefois totale, du 
membre inférieur gauche, est remplacée par une simple thermo- 
analgésie. Ov, vous n'ignorez pas que les conducteurs de la sensibilité 
tactile, après leur pénétration dans la zone radiculaire, ne suivent 
pas les mêmes voies que les conducteurs des sensibilités th 
et douloureuse. C’est Schiff qui a mis en saillie ce fait in 
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Les fibres tactiles remontent dans les cordons postérieurs sur une 
ceriaine longueur avant de pénétrer dans la substance grise, tandis 
que les fibres eonductrices des sensations douloureuses et ther- 
miques sv enfoncent dès leur entrée dans la moelle. L'histologie 





contemporaine permet d'at- 
tribuer aux fibres collaté 


raks ces diflérences de 
néprlition, suivant le ni- 
veu auquel chacune d'el- 
lesse sépare du tube ner- 
veux principal. IL semble 
mème résulter des expé- 
rieces et des faits clini- 
ques que les fibres tactiles 
siluées dans les cordons 
psérieurs ne viennent 
ps directement des raci- 
“es, sans s'être arrèlées 
dns la substance gri 

Une lésion spinal 
lalérale, — qui n'équivaut 
PS à une hémisertion 
smplète, et qui. se dé 
loppant Progressivi 
de dehors en dedans. in- 
rompt la continuité des 
raux nerveux de la 
tome postérieure, — ut 
telle lésion, dis je, produira la the 
l'entrainera pas l'anesthésie tactile ES si elle n'atteint pas les 
cordons postérieurs eux-mêmes (Fig. 106). 

Si done vons vous rappelez que notre malade 
Syphilis, que, d'autre part, la Syphil ale affectionne le 
Silions méningitiques, vous pourrez, en faisant concorder les ren- 
Ségnements étiologiques avec les de de 

Sci, formuler les conclusions suivant mme est atteinte 
d'un Syphilix spinale seléro-gommeuse, cal ée par un pro- 
césus d'envahissement inflammatoire, marchant de la pé 
Ses le centre: Les parties les plus externes de la moelle sont dc- 
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truites ou profondément lésées; les plus profondes, au contraire, 1 
— celles des faisceaux blanes où passent les fibres tactiles, — 
ne sont pas alteintes. 

Une bonne portion de la substance grise reste indemne; mais au | 
niveau de la commissure, au contact des prolongements médians 
de la pie-mère enflammée, les fibres de sensibilité qui s'entre-crot- | 
sent sont certainement touchées, ce qui explique l'hémianesthésie 
à la douleur et aux agents thermiques. Si la lésion avait pénétré | 
plus profondément dans la substance grise, nul doute que la sen- 
sibilité eût été abolie sous tous ses modes. 

Voilà, Messieurs, une explication dont la vraisemblance vous 
semblera, je l'espère, au moins acceptable. de n'en ai pas de meil- 
leure à vous proposer. 


X.— de ne voudrais pas terminer sans avoir abordé une dernière 
question qui vient 
tout naturellement à 
l'esprit, lorsqu'on se 
lrouve en présence 
d'une dissociation de 
la sensibilité. Le syn- 
drome que nous attri- 
buons, dans le cas 
actuel, à une syphilis 
spinale  circonserite, 
ne serail-il pas, par 
hasard, la consé- 
taire localisée à in come fuence d'une Syrin- 
postérieure gauche. — me postérieure où sont gommyélie ? 
fure où douleur) ent presque comptent dttaie, — Mais, uu préalable, 
TE 
ess nl LI myjélies unilatérales 
capables de réaliser 
l'hémianesthésie croisée et dissociée? — Qui certainement. Les 
Syringomyélies unilatérales ne sont mème pas rares (Fig, 107). 
La gliose, en tant que lésion primitive de la substance grise péri- 
épendymaire, commence le plus souvent par envahir les cornes 
postérieures et quelquefois vne seule des deux cornes, Elle inter- 
rompt la continuité des fibres qui circulent dans celte corne, mais 








Fig. 107, — Ssringomyélie. ca 
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elle respecte la commissure. Les troubles de la sen 
produisent alors sont unilaléraux, puisque le 
restent indemnes. D'autre part, comme la 
fibres blanches des cordons pos! 
pas compromise. 

Je me hâte d'ajouter que, pour que la dissociation soit franche- 
ment syringomyélique, il faut que la gliose n'ait pas une grande 
étendue en hauteur. Si la cavité gliomateuse occupe un segment 
important de la colonne grise, elle doit intéresser les fibres de la 
sensibilité tactile, venues de plus bas, et qui ont, comme je viens 
de vous le dire, fait étape dans la substance grise de la corne pos- 
térieure. 

L'hypothèse d'une Syringomyélie est d'ailleurs infirmée par le 
seul fait que la maladie est en bonne voie de guérison. Le mème 
argument d'ailleurs r . qui, avant 
la preuve thérapeutique, pouvaient être logiquement émis 

J'espère, Messieurs, que les détails anatomiques auxquels je me 
suis attardé ne vous feront pas regretter cette longue étude d'un 
cas simple. 


ibilité qui se 
fibres commissurales 
ésion n'atteint par les 
eurs, la sensibilité tactile n'est 
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Brown-Séquard, vous avez dû remarquer que je glissais sans 
appuyer sur la perte du sens musculaire. C'est à dessein que j'avais 
réservé ce côté de la question : à lui seul, il mérite une étude plus 
approfondie. 


L Brown-Séquard a soutenu que l'hémianesthésie croisée, consé- 
cultive aux lésions compressives ou destructives d'une moitié de la 
moelle épinière, laissait intacte la sensibilité musculaire; par 
contre, il a prétendu que le sens musculaire était aholi, non pas du 
côté de l'hémianesthésie, mais du côté de la paralysie. Les conclu- 
sions qu'il avait tirées si ingénieusement des faits expérimentaux et 
des faits cliniques — touchant la décussation des fibres spinales 
de la sensibilité cutanée — ne s'appliquent done pas au trajet des 
fibres de la sensibilité musculaire. Ces dernières doivent suivre le 
méme parcours que les fibres pyramidales, puisque l'anesthésie 
musculaire est directe et non croisée. Si elles ne sont pas mélan- 
gées avec les fibres pyramidales, on peut aflirmer, en tout cas, 
qu'elles s'entre-croisent plus haut que les fibres de la sensibilité 
générale. En d'autres termes, leur trajet est direct. 

Cela, Messieurs, semble de toute évidence. Et cependant, il ne 
faut pas s'empresser de souscrire les yeux fermés, aux conclusions 
de l'éminent physiologiste. 

11 était lui-même moins catégorique au sujet de lanesthésie mus- 
culaire directe qu'au sujet de l’anesthésie cutanée croisée. Nombre 
d'observateurs, désireux de constater en toute impartialité la perte 
du sens musculaire du côté de la paralysie, n'y pouvaient parvenir. 

A cela, il est une bonne raison. Les malades atteints d'hémipara- 
plégie spinale, du seul fait qu'ils sont paralysés, perdent la notion 
des mouvements qu'ils voudraient faire, mais qu'ils ne font pas en 
réalité. 

Le sens musculaire, à tout prendre, est un mode de sensibilité 
qui ne peut guère être éveillé que par des contractions voulues. 
Les déplacements qu'on imprime aux membres en dehors de la 
volonté, c'est-à-dire ceux que l'observateur produit sur le patient, 
sont des mouvements passifs et qui ne renseignent nullement ce 
derniersur un raccoureissement dont il n'est pas lui-même l'auteur. 
Quant aux contractions artificiellement provoquées par l'électei- 
sation des muscles, elles déterminent une sensation douloureuse, 
plus où moins sœur des crampes vulgaires, mais n'ayant aucune 
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parenté avec la sensation qui résulte pour nous d'une contraction 
voulue. 

L'absence de l'anesthésie musculaire dans certains cas d'hémi- 
paraplégie spinale peut s'expliquer par le fait que la lésionn'est 
pas assimilable à une hémisection régulière, Or, vous savez que 
Brown-Séquard visait tout spécialement les hémisections traumati- 
ques ou expérimentales, et que, à celles-là seulement, il attribunit 
en quelque sorte le monopole du syndrome idéalement pur, 

Avant d'étudier de plus près l'hémianesthésie musculaire directe 
du Syndrome de Brown-Séquard et les conditions anatomiques va- 
siables qui font qu'elle existe ou qu'elle n'existe pas, je crois, 
Messieurs devoir vous donner quelques aperçus sur le Sens museu- 
laire lui-même. 

C'est un sujet difficile entre tous et je ne vois pas encore claire 
ment comment, dans la clinique courante, on peut mettre à profit 
les pauvres données physiologiques qui le résument. Le but que je 
me propose aujourd'hui est, — je vous en demande pardon à 
l'avance, — de vous présenter le problème dans toute son aridité, 


1. Ce qu'on appelle Sens musculaire est-il autre chose que ce je 
ne sais quoi d'indéfinissable, qui nous avertit de l'étendue, de la 
vitesse et de l'intensité de nos contractions musculaires? 

Toutes les sensations, quelles qu'elles soient, sont indéfinissa- 
bles, Du moins, ne pouvons-nous les définir que par comparaison 
avec des sensations que nous savonsavoir été éprouvées parautrui. 

Les sensations olfactives, par exemple, sont définissables en ce 
sens qu'elles se rapportent à des objets extérieurs et matériels que 
nous ne sommes pas seuls à sentir. Aussi, ne sommes-nous Git= 
pables de définir la sensation que par l'objet lui-même, — objet 
qui a déterminé chez tous nos semblables des vibrations nerveuses 
identiques à celles que nous connaissons, 

Toutes les sensations de malaise ou de bien-être qui ne se rap= 
portent à rien d'extérieur et dont la cause est en nous seuls, ne se 
définissent que par leur localisation. Les sensalions musculaires: 

les à ces dernières, — puisqu'elles ont des causes et des 

nous est seul bon juge. — ne se définissent pas 

davantage. — Il faudrait aussi pouvoir être en mesure d'affirmer 

que les sensations musculaires sont conscientes.…Voyez, Messiours, 
où le subjectif nous entraine. 
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Il m'est indispensable de vous faire envisager de plus près cette 
question. Les difficultés semblent en être, au premier abord, insur- 
monlables. Et cependant, ne trouvez-vous pas daus un nombre 
Pspeckible d'observations cliniques bien recueillies, la mention 
Phsüu moins explicite d'un fait, sur la nature duquel la psycho- 
loge, a physiologie et la séméiologie même n'osent se prononcer : 
1 Le sens musculaire est conservé », « Le sens musculaire est 

aboli », voilà ce que nous lisons tous les jours. 

Mais qu'entend-on par la? 

En général, cela signifie que le malade a perdu la notion de 
Posilion de ses membres: ses jambes s’égarent dans son lit: il ne 
Suit plus si elles sont pliées ou étendues. Lorsqu'on lui ferme les 
Jeux, on peut lui faire prendre toutes les atlitudes du mannequin 
d'atelier, sans qu'il s'en doute. 

Sagit-:il bien Là de la perte du sens musculaire? — Non, au sens 
strict de la définition. 

Lemälade qui ne sait plus où sont ses jambes, a peut-être perdu 
le sensibilité tactile. Il ne sent plus ses draps. Lorsqu'on fait exé- 
Cuiter à ses membres des mouvements passifs (et l 
Kous ceux auxquels sa volonté ne participe pas). il ignore les atti- 
Ludésqu'on lui fait prendre, non pas parce qu'il a perdu le sens 

Museulaire, mais bien parce qu'il a perdu la sensi tactile. 11 
Waenelet une sensibilité tactile profonde, comme il y en a une 

Bürsque les rapports de contact changent entre les 

Hlissiles tissus sons-cutanés, nous en sommes 
fiéments des membranes les une: 
jf, comme les synoviales. comm 
a ses nerfs de sensibilil 
Psonne aujourd'hui ne conteste le 
nérveux, d'autant que 
Penue à en découvrir les corpuscu 
Li sensibilité articulaire est une 
findès, auxquelles les organes du | 
Hriétés toutes spéciales. Aussi, est+ 
ibilité articulaire que Duchenn 
élinotion de position des memb 
ILYa, vous n'en pouvez douter, bien | 
Mstulire proprement dit, puisque | 
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définition, celui qui nous renseigne sur loutes les qualités de ln 
contraction. 

Ce que je vous dis de la perte de la sensibilité générale pro- 
fonde doit s'appliquer au issu musculaire aussi bien qu'aux 
lissus conjonclifs, au tissu séreux des synoviales, au tissu léndineux 
où à.ses gaines : c’est-à-dire qu'un mouvement passi — où mou- 

ué à un segment de membre en dehors de l'in- 
fluence de la volonté, — peut modifier assez les rapports de con- 
liguité d'un muscle avec son aponévrose d'enveloppement, pour 
que le sujet en expérience soit informé du déplacement, 

Lorsque {a direction et l'étendue des mouvements communiqués 
auxquels il ne participe pas de propos délibéré échappent à som 
appréciation, il faut supposer qu'une abolition de la sensibilité 
générale profonde esl en cause, et non pas incriminer la perte du 
sens musculaire, sans spécifier davantage. 

Les malades atteints d'hémiparaplégie spinale perdent, dit-on, le 
sens-musculaire ? — Mais, encore une fois, s'ils sont paralysés, ils 
n'ont pas lieu de constater l'absence de sensations que la contrae- 
tion musculaire seule est capable de provoquer... 

Et l'on en vient alors à se demander si le sens musculaire ne 
se confond pas étroitement avec la contraction elle-même. Dans 
toutes les paralysies, la perte du sens musculaire consisterait done 
dans la disparition du pouvoir contraclile. La question serait 
jugée : le sens musculaire n'existerait pas. 

Voilh, Messieurs, un raisonnement qui aboutit à une fin de non 
recevoir, el vous né vous y altendiez peut-être pas. Or il ne man- 
que pas d'ouvrages dans lesquels cette conelusion négative est brès 
catégoriquement exprimée. Pour ma part, permeller-moi de vous le 
dire, je n'y souscris pas. Le sens musculaire existe, en tant que 
sens spécial, el si la physiologie expérimentale est incapable d'ana- 
Iyser un phénomène purement subjectif, la physiologie non expé- 
rimentale, la physiologie personnelle, sans vivisections, sans appa= 
tils, peut, il me semble, trancher, toute seule, la difficulté, 


AU. Nous savons, lorsque nous pesons un objet, lorsque nous 
soulevons un fardeau, qu'il nous faut développer tant ou tant de, 
arriver au but, L'intensité de la contraction est, d'une 


à résistance à vaincre. Nous avons 
otre dépense de contraction, en un 
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mot de l'effort accompli, par la mesure même de la résistance. 

Le sens musculaire est celui qui nous informe de la valeur quan- 
litative de la résistance vaincue. 

L'évaluation exacte du poids des objets, par exemple, est subor- 
donnée à la notion — purement subjective — de l'effort qu'il nous 
faut faire pour les soulever. 

Comme tous les autres sens, le sens musculaire se perfectionne 
par l'habitude et l'éducation. Un employé des postes, en soupesant 
des lettres à la hâte, apprécie des différences de poids qui ne dépas- 
sent pas des fractions de gramme. a éduqué, sans s’en douter, et 
afliné son sens musculaire, au point de ne rien ignorer du plus 
petit travail qu'il réclame de ses muscles. Il ne me semble pas 
que cela soit contestable, mais je dois vous dire les objections que 
celle manière de voir a soulevées. 

Si nous arrivons à distinguer de si minces différences, ce ne 
serait pas, dit-on, parce que nous avons un sens musculaire plus 
délicat, mais tout simplement parce que notre sensibilité tactile 
nous renseigne sur l'intensité des pressions que subil l'épiderme 
au niveau où il se trouve en contact avec la résistance à vaincre. Un 
poids plus lourd comprime plus fortement la surface cutanée et 
la sensation de plus forte pression nous permet de l'estimer à sa 
juste valeur. M. Beaunis va plus loin ; il admet que les frottements 
des tissus profonds les uns cor les autres, au moment de la 
contraction musculaire, nous foi 
même nature que la 

L'argument est spécieux. La sensibil il 
générale, celle des tissus profonds, n'ont rien à voir avec la notion 
intime de l'effort réalisé. 

Lorsque nous voulons soulever un poids qui est à terre, nous 
percevons, en dehors même de la | ouvéé à la surface 
cutanée de la région palmaire, une sensation ulière, à laquelle 
les organes tactiles de la mai cipent pas, el nous savons 
parfaitement quel efort des reins n ons faire pour y parvenir. 

Du reste, la contraction mi e poussée à l'extrême est dou- 
loureuse. La fibre striée a donc sa sensibilité propre, une sensibilité 
dont les crampes donnent une id 2 juste. Personne n'a jamais 
assimilé une crampe à une di cutanée. Cette sensation de 
crampe peut être produite par le courant d'induction d'une bobine 
à gros fil. Le picotement de la peau ne comple pas en comparaison 
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de la sensation musculaire, et un sujet auquel on électrise de cette 
façon les muscles fléchisseurs de l'avant-bras se rend parfaite- 
ment compte du siège de la contraction provoquée. 


IV. Messieurs, si après la physiologie expérimentale la physio= 
logie subjective était impuissante à démontrer l'existence du sens 
musculaire, la pathologie serait plus heureuse. lei encore, c'est elle 
qui a eu le premier mot et c'est elle aussi qui aura le dernier. 

Voici un Ataxique très fortement musclé, qui lance ses jambes de 
côté et d'autre, qui talonne, et qui tomberait s'il ne s'appuyait pas 
solidement sur ses deux cannes. H sent très bien le sol sous ses 
pieds, quoiqu'il soit sujet à des fourmillements. Ea tout cas, il n'a 
pas d'analgésie ni d'anesthésie plantaires. 

Lorsqu'il est étendu sur son lit, nous lui faisons faire l'expé- 
rience elassique. Je l'invite à toucher du bout de son orteil om 
main que je liens à une certaine hauteur. Il projette le pied aver 
violence dans une fausse direction, el il le laisse retomber mala= 
droitement sur la barre de fer du cadre de son dit, 1 se fait anad, 
puisqu'il n'est pas anesthésique. Ce n'est donc pas parce qu'il a 
perdu la sensibilité tactile qu'il vient d'exécuter un mouvement 
« illogique » :; ce n'est pas non plus parce qu'il a perdu la force 
musculaire; c'est parce qu'il a perdu sa sensibilité musculaire, 

Il a donné à ses muscles un ordre auquel ceux-ci ont obéit: mais 
pendant la contraction, il n'a pas été informé de l'étendue du race 
courcissement et, comme il ne savail pas ce qu'il avait à fournir 
d'influx nerveux pour arriver à son but, il a fourni du premier 
coup le macimum. 

Dans l'état normal, une contraction musculaire doit à tout mo 
ment averlir nos centres d'aperceplion que la fibre s'est déjh rac- 
coureie de telle ou telle quantité. Notre malade sait parfaitement 
que, pour lever la jambe, il lui faut mettre en action le musele 
triceps, dont il ignore d'ailleurs absolument l'existence. Mais il ne 
sait plus, au fur et à mesure que la contraction se produit, qu'elle 
correspond à tel ou tel raccourcissément, Il a donné l'impulsion 
au muscle et le muscle a dépassé le but. 11 regarde très attentive 
ment le but qu'il veut atteindre, il cherche à corriger les fautes de 
direction de son membre et chaque tentative de correction devient 

ent illogique. 

(Lorsque eë malade est debout, il regarde ses pieds et le contrüle 
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%e la vue lui permet seul de diriger ses pas. Le sens musculaire, 
Mel'avertissant pas sur la situation de ses membres pendant les 
Mouvements qu’il exécute, il supplée à cette absence de renseigne- 
ments en s'adressant à un autre sens. S'il ferme les yeux, il ne sait 
Plus où il est, et il tombe. 

Le Signe de Romberg est donc. par excellence et sauf de très 
rares erceplions, la preuve que le sens musculaire est aboli. 


Ce mème ataxique a une façon de se tenir debout qui mérite 
d'être considérée attentivement. Veuillez remarquer qu'il écarte 
les pieds et qu'il a toujours les jambes raides. 

S'il écarte les pieds. c'est pour élargir sa base de sustentation. 

évite ainsi des chutes qui, sans cetle précaution, seraient fré- 
Auentes. S'il a les jambes raides, ce n’est pas qu'elles soient con 
tracturées. Bien loin de Ià. La contracture n'existe pas dans le Tabes. 
C'est volontairement qu'il raidit ses membres. Puisqu'il peut com- 
Mander à ses muscles, il en profite pour exiger d'eux tout ce qu'ils 
Peuvent lui donner. Il a ainsi la certitude qu'il ne s'effondrera pas. 
Tous les ataxiques redoutent au suprème degré ce dérobement 
des jambes qui se produit inopinément, lorsqu'ils ne sont pas 
COnstamment attentifs à l'obligation de contracter à la fois tous les 
“uscles du membre inférieur, de manière à ètre portés en quelque 
SOrte comme sur des jambes de bois. 
Le dérobement des jambes est un symptôme de la période pré- 
La xique. 11 survient quelquefois par surprise, chez des sujets dont 
© sens musculaire n'est pas encore sérieusement compromis. Mais 
<'estun signe sur la valeur duquel on ne peut se méprendre. 

Ilindique que la sensibilité musculaire s'émousse. Au moment 

Où elle vient à manquer — ce peut être l'affaire d'un instant, — 

le futur ataxique, non prévenu de l'état de contraction ou de relà- 
Chement de ses muscles, croit qu'il a un point d'appui solide, 
Orsque ce point d'appui lui manque. Brusquement il s’affaisse, 
Comme s’il avait reçu un coup violent sur les jarrets. Instruit par 
l'expérience, il prend ses mesures pour échapper au danger : de 
à. cette habitude constante de tenir les jarrets tendus, car il est 
Sür alors que le dérobement imprévu ne se produira pas. 























: Le fait que les Ataxiques ont perdu, à tout moment, la notion de 
l'a actuel de contraction de leurs muscles, explique encore un 
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autre phénomène sur lequel je ne me lassérai pas d'atlirer votre 
attention. 

lois ataxiques, deux hommes et une femme, dont la 
marche est déjà très incoordonnée, mais qui, lous les trois, pen- 
vent encore circuler sans appui dans les cours de l'hospice. Ils sont 
vigoureux et leurs muscles ne sont pus atrophiés: ils font de lon- 
gues promenades, ils sont suffisamment solides sur leur base plan- 
taire. Mais c'est à la condition de maintenir dans un état de rigi- 
dité permanente celui des deux membres inférieurs qui supporte be 
poids du corps pendant la progression. 

Je les invite à faire devant vous quelques pas, Les genou demi- 
fléchis. Tous les trois, avec ensemble, s'y refusent catégorique- 
ment. Îls savent bien ce qui ne manquerait pas d'arriver : ils tom 
beraïent immédiatement. 

Ils n'auraient pas sitôt commencé le mouvement de génufexion 
simultanée des deux jambes, qu'ils s'aflaisseraient et rouleraient 
par terre. 

C'est là, Messieurs, un signe qui, en dehors de son intérêt patho- 
génique, me parait avoir une grande valeur diagnostique. 

Dans la demi-génuflexion, les muscles antérieurs et postérieurs 
du membre, qui sont, vous le savez, réciproquement antagonistes, 
ne donnent plus, s'ils ont perdu leur sensibilité spéciale, les indi- 
cations nécessaires pour que leurs ellets se compensent dans La 
juste mesure. Le patient ne peut, ainsi que je viens de vous le dire, 
avoir de sécurité qu'à la condition de se tenir raide sur ses jambes 
en contractant à la fois tous ses muscles au maximum. 

Regardez les jambes nues de cet ataxique que je prie de marcher 
devant vous; voyez comme il tend la jambe qui porte, et remar- 
quez comme il fait saillir toutes ses masses musculaires, aussi bien 


consent à marcher les genoux fléchis ; c'est, je vous le répète, tout 
simplement parce qu'il ignore tout de ses contractions muscu- 
laires, en dehors leurs deux termes extrémes, le relâchement 
maximun. 

cependant il ne s'y met pas, 

éparé d'avance pour qu'il ne 

1 volontaire de l'état de contrac- 

ait de se tenir debout. 


ee 
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I ne peut pas rester un seul instant dans la demi-génuflerion 
sur place, à plus forle raison ne peut-il pas marcher en demi- 


génuflexion. 


NV. Les expériences cliniques à l'aide desquelles nous obtenons 
quelques renseignements sur le degré d'altération du sens museu- 
laire, ont été variées à l'infini par Duchenne (de Boulogne). 

La perte du sens musculaire aux membres supérieurs s'ap- 
précie par la perte de la notion de poids. Un Alaxique à qui l'on fait 
préalablement fermer les veux, peut ignorer si une houle qu'on lui 
int dans la main lorsqu'il a le bras tendu, pèse trente grammes ou 
deux cents grammes. Îl ne se rend pas compte de la résistance qu'il 
oppose à la pesanteur et de l'effort qu'il accomplit pour maintenir le 
bras horizontal. La seule chose qu'il sache, c'est qu'il lient son bras 
étendu. Quel que soit le poids qu'il ait à porter, & contracte les 
muscles au supréme degré de leur énergie. L'ordre parti de l'écorce 
est toujours le même, el si, par hasard, la contraction musculaire 
n'est pas volontairement superlative, vous voyez le bras osciller. 

Une autre expérience consiste à l'aire toucher du bout du doigt un 
objet quelconque, situé à une faible distance. Il suffit même de dire 
au malade de toucher le bout de son nez, pour s'apercevoir que l'in- 
coordination est plus où moins prononcée, c'est-à-dire que le sens 
musculaire est plus où moins sérieusement compromis. Au lieu de 
mellre doucement et exactement le doigt au bout de son nez, 
l'ataxique le projette brusquement dans à côté de l'oreille 
en général, par conséquent beau l l 
veux fermés, le mouvement est enc 
A aucun moment de cet acte muse 
parcouru. Le contrôle de la vue 1 
fvarts, mais chaque moi 
membres inférieurs, l'oc 


Incoordination et perte du sens 
déux termes équivalents, dans la pr 

Mais, direz-vous peut-être avec nombre d'auteurs, tous ces phé- 
nomènes d'incoordination all à 4e du sens musculaire 
ne peuvent-ils pas s'expliquer auss par la perte de la sensi- 
bililé articulaire, de la sens ndineuse, de la sensibilité 
ligamenteuse? Car toutes ces se és existent et l'histologie, 
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d'ailleurs, a démontré que les membranes synoviales, les tendons, 
les ligaments renferment des corpuseules de sensibilité spéciaux. 
IL faut bien que ces petits organes servent à quelque chose. Or, 
tous les déplacements que nous imprimons à nos segments de mem- 
bres, agissent sur ces corpuseules et les informations que ceux-ci 
nous apportent sont aussi bien capables de nous avertir de la 
situation réciproque des surfaces articulaires, ligamentenses où 
tendineuses que le sens musculaire lui-même, 

— Assurément, Messieurs, il doit en être ainsi, et je crois volon- 
tiers qu'on à trop dissocié la sensibilité musculaire de la sensibilité 
articulaire. 

L'une et l'autre, également indépendantes de la sensibilité tactile, 
ont entre elles d'étroites connexions. La différence qui sépare ant 
muscle d'un tendon n'est pas grande. Le muscle est un tendon 
contractile, le tendon est un muscle rigide. En fait, l'un fait suite 
à l'autre et c'est le mème organe. Les recherches de Golgi et 
de Cattanco nous ont appris que les corpuseules de sensibilité spé- 
ciale dont je vous parlais à l'instant même, son situés approxima- 
livement au point de jonction du tendon et du musele, 

1 est donc parfaitement admissible, jusqu'à preuve du contraire 
que les corpuseules de la sensibilité musculaire soient les mèmes 
que ceux de la sensibilité tendineuse. Leur excitation, au moment 
de la contraction, nous annonce l'entrée en activité du muscle, soil 
pur une sensation dé rampe commençante, soit par une sensalion 
de simple traction sur les épiphyses arliculaires, 1 n'est pas pos 
sible de séparer la cause de l'effet, ni l'effet de la cause, 

Toute action musculaire ayant pour résultat de déplacer les sur 
faces articulaires, les sensations nées sur place, si je puis ainsi dire, 
au niveau de l'insertion tendineuse où dans la masse charnue elle: 
mème, s& confondent absolument. 


Il n'en est pas de même de la sensibilité tactile, dont les organes 
périphériques sont de tout autre nature et de tout autre prove- 
nance que ceux de la sensibilé profonde. La clinique seule, sans 

it bien voir. La perte de la sensibilité tactile donne 


perte du sens musculaire, 
pas plus chez un ataxique que chez un 
aine le dérobement des jambes, ni le Signe de 
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Romberg; elle n'empêche pas la marche en demi-génuflexion, 
elle n'empèche pas le doigt d'aller droit à son bu. Est-ce à dire 
qu'elle n'ait pas une influence quelconque dans le désordre des 
mouvements chez les tabétiques? — Il est impossible de le nier. 
Ses eflets s'ajoutent à ceux qui résultent de la perte du sens 
musculaire, mais ils ne font que s’y ajouter. Ils n'en sont pas la 
seule et unique cause. La situation est plus compliquée, voilà tout. 

C'est probablement de la combinaison, en proportions diverses, 
de l'anesthésie cutanée et de l'anesthésie musculo-tendineuse que 
proviennent les variétés nombreuses d'incoordination qu'on observe 
dans le Tabes sensitivo-moteur. 

Tel Ataxique lance les jambes à droite et à gauche et les laisse 
retomber d'aplomb en talonnant; et chez celui-là c'est surtout la 
sensibilité musculaire qui est en défaut. 

Tel autre, qui talonne aussi, piétine sur place, comme Sil ne 
sentait pas, comme s'il cherchait toujours le sol sot S pieds. 
Chez celui-ci, l'anesthésie plantaire peut avoir plus d'influence que 
la perte du sens musculaire sur la coordination ou l'incoordination 
de la démarche. 

On conçoit, du reste, que si l'appréciation exacte de nos mouve- 
ments en général est subordonnée, comme je vous le disais tout à 
l'heure, à la notion de la résistance, la perte de 1 
tactile peut revendiquér une large part dans les phénomè 
l'ataxie. La nature de la résistance nous échappe, et nous ne 
plus approprier nos mouvements à la réaction que celte rl 
réclame. 

























stance 


1. Possédons-nous la sensibilité musculaire dés la naissance? 
— La réponse n’est pas douteuse. La sens musculaire appar- 
tient au nouveau-né comme l'odorat, comme l'ouïe, comme le goût. 
Mais elle se perfectionne, vous ai-je dit, aussi bien que les autres 
sens. 

Elle ne nous donne pas de renseignements par elle-même: il 
lui faut le contrôle d'un ou de plusieurs autres sens. L'éducation 
des yeux se fait par l'oreille, l'éducation de l'orcille se fait par 
l'œil, par les doigts. De même, le sens musculaire ne nous avertit 
de la situation de nos membres, qu'autant que les autres sens nous 
permettent de vérifier cette situation. Peu à peu, un sens perfec- 
tionné — le sens musculaire par exemple — se dégage de la 
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servitude à laquelle il était d'abord assujetii par rapport aux autres. 

de mesure la longueur de cette table par la vue. Si je ferme 
les yeux, je peux la mesurer encore en écartant les bras. Mon sens 
musculaire, instruit depuis longlemps par mes yeux, se suffit à 
lui-même. 

Les fibres de toutes les sensibilités, issues des ganglions spinaux 
postérieurs ou de leurs 
équivalents erdniens, 
aboulissent toutes aux 
cordons postérieurs. 

Je vous parlais pré- 
cédemment de ces 
tabétiques chez les- 
quels l'incoordination 
résulte tantôt d'un 
trouble de la sensibi- 
lité tactile, tantôt 
d'une abolition du 
sens musculaire. Îles 





bien probable que chez 
Fig. 108. — Conducteurs des différentes sensibilités Ceux-ci et ceux-lh. la 
dans les racines et los cornes postérieures. lésion. du Tabes énieis 


HP, racine postérieure. — CA, corne antérieure. — CP, corne > D 
postérieure. — OÙ, colonne de Clarke — GP, gnoglion Piens N'est pas la 


D Rs pie méme, En général, 
de la sensibilité tactile. bout d'un certain 
lemps, toutes les fibres 
de la sensibilité subissent la dégénération tabétique, et il n'est pas 
dans nos moyens de les distinguer les unes des autres. Peut-être 
arrivera-ton un jour à les isoler et, alors seulement, nous serons 
mieux en mesure d'attribuer à la perte du sens musculaire, d'une 
part, à la perte de la sensibilité tactile, d'autre part, le rôle indivi- 
duel de celle-ci et de celle-là dans les phénomènes d'incoordination 
tabétique. 


VII. 11 me faut encore, Messieurs, envisager la question à un 
autre point de vue. L'incoordination des mouvements, dans le 
Tabes et dans la plupart des maladies systématiques cérébro- 
spinales, doit-elle être rattachée à un trouble de l'équilibrationt 
Eu d'autres termes, le sens musculaire est-il nécessaire à Ia fonction 
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de l'équilibre? — C'est là, je vous l'avoue, un sujet Lrop grave pour 
que j'ose l'attaquer à fond. Je ne l’envisagerai que par le côté 
clinique. 


L'équilibre est une fonction absolument à part. Ce n’est pas une 
faculté qui s'acquiert par l'expérience ou par la volonté. 

L'alvin est en équilibre dans l'eau, dès qu'il est en état de se 
mouvoir. Le poussin n'a pas sitôt cassé sa coquille que vous le 
voyez courir, « droit sur ses palles », au grain que la poule lui 
prépare en bonne mère de famille. Dans cette course, il ne fait pas 
de calculs, il ne combine pas ses mouvements pour se tenir en 

bre. L'équilibre Ini est naturel : c'est chez lui une fonction 
native. 

Chez l'homme, comme chez la plupart des mammifères, la fonc- 
lion n'est pas native, mais simplement innée, c'est-à-dire qu'elle est 
prête à se manifester, lorsque l'heure sera venue, sans apprenlis- 
sage préalable. La fonction sexuelle est également innée, mais elle 
n'est pus native. 

Pourquoi l'homme ne se lient-il pas en équilibre dès qu'il vient 
au monde? — C'est parce que les conducteurs nerveux qui relient 


ses muscles à l'organe central de l'équilibre ne sont pas encore 
développés au sortir de l'œuf. 

Nous disons couramment que l'enfant s'apprend à marcher : ce 
n'est là qu'une formule de langage, une métaphore qui ne répond 
pas à La réalité du fait. L'enfant ne s'apprend pas à marcher : les 


leurs prolongements dans une direction q { 
tracées ; elles se mettent en contact avec la fibre musculaire s 
et, de ce jour, l'équilibre est devenu fonction. 


arrêter, L'état d'équilibre de notre corp t le résultat de toute 
une série de contractions musculaires auxquelles notre volonté est 
étrangère. L'homme ne se souvient pas des efforts que l'enfant a 
faits pour acquérir cette fonction. En quoi donc consiste-t-elle ?.… 
Ces contractions ne sont pas des act fl Île ne sont pas des 
actes volontaires. Qui les commande 

Le cervelet est l'organe de l'équilibre. 

IL reçoit des fibres cérébrales et des fibres spinales, et il émet 
des fibres spinales et des fibres cérébrales. Le schéma que je vais 
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vous présenter dans un instant vous montrera, réduites à leur 
extrême simplicité, les connexions dont il s'agit. Avant de vous 
exposer — Lloujours très sommairement — le mécanisme de l'appa- 
reil, il me faut encore vous dire un mot de la fonction elle-même. 


L'équilibre, envisagé en tant que résultat brut, c'est, pour 
l'homme, la verticalité. 

Je néglige à dessein les modifications de la verticalité, qui ne 
sont que temporaires et qui ne changent rien, en somme, à l'atti- 
tude d'ensemble. 

Nous sommes prévenus de la situation verticale de notre axe 
longitudinal par la vue, par le toucher, par l'ouïe, par le sens 
musculaire. Toutes les sensations qui nous sont apportées par ces 
quatre sens fondamentaux (le goût et l’olfaction ne comptent pas ici) 
concourent au même but : le maintien de la verticalité, Je ne parle 
pas des canaux demi-circulaires, organes sensitifs qui nous indi- | 
quent la direction du déplacement dans l'espace. | 

Aucun des sens que je viens d'énumérer ne suffirait à nous don- 
ner la notion de notre équilibre, si les autres ne l'y avaient aidé dès 
l'origine. 

Or, c'est le cervelet qui, à notre insu, est prévenu de l'attitude 
d'équilibration, par la vue, par le toucher, par l'ouie, par le sens 
musculaire. | 

de crois inutile de vous rappeler que le pédoncule cérébellenx 
supérieur renferme des fibres destinées aux couches optiques. Ces 
fibres qui font halte dans les corps quadrijumeaux (organes visuels | 
et auditifs) établissent une communication directe entre le cervelel. | 
— petit cerveau inconscient, — et l'hémisphère cérébral, — grand | 
cerveau qui voit, qui entend, qui sent, qui aperçoit loutes les sen- 
sations. Vous savez, d'autre part, que les pédoncules eérébelleux 
inférieurs renferment des fibres spinales centripétes, vectrices de 
sensations tactiles et musculaires. 





Il nous reste à nous demander quelles lésions tahétiques peuvent, 
en supprimant la sensibilité musculaire, anéantir la notion de 
l'équilibre. 
Si, en effet, Messieurs, vous avez bien suivi tout ce que je viens. 
de vous dire, si vous vous rappelez que l'équilibre est réalisé par Le 
collaboration des sensibilités visuelle, tactile et musculaire, vou 





L St 


ET SUR LE SIGNE DE ROMBERG. 287 





Fig. 408. — Schéma représentant les connexions cérébro-spinales et cérébello-spinales. 


F, extrémité frontale du cerveau. — 0, son extrémité occipitale. — C, cervelet 

FPy, faisceau pyramidal partant de la zone rolandique dite motrice volontairr, descendant dans 
le cordon latéral de la moelle, et émettant : 4° dans son trajet intra-cérébral, des fibres 
destinées au noyaux du moteur oculaire commun (MO) ; # Dans son trajet intra-spinal, des 
branches collatérales destinées à la corne antérieure d'où partent les racines antérieures (RA). 

Fsm, Abres du sens musculaire, venues des racines postérieures (RP) et traversant la colonne 

1). Ces fibres remontent en suivant le trajet du faisceau cérébelleux t (Fed). 
— Une partie d'entre elles se rend par l'intermédiaire du pédoncule cérébelleux inférieur 
{Pci) à l'érorce du cervelet C. — Une autre partie gagne l'écorce cérébrale (MY). 

GO, globe oculaire, — De la rétine partent les fibres optiques (FO), des radiations de Gratiolet, 
se rendant à la région occipitale O du cerveau. — Une autre partie, fibres optiques cérébel- 
leuses (FOc), au voisinage du tubercule quadrijumeau supérieur (QA), s'enfonce dans le pédon- 
eule cérébelleux supérieur (Pes), pour s'épanouir dans l'écorce du cervelet. 

Fef, faisceau conduisant les ordres moteurs partis du cervelet et constituant la majeure partie 
du pédoncule cérébelleux moyen (Pem). — FOf, fibres oculo-motrices cérébelleuses. 
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devez vous demander pourquoi un tabétique qui ferme les yeux, 
perd l'équilibre, — en d'autres termes, pourquoi il a le Signe de 
Romberg. 

L'explication que je vais vous donner de ce phénomène ne peut 
être bien saisie qu'à la condition de reprendre par le menu certains 
détails d'anatomie normale. Un schéma d'une complication un peu 
rébarbative, mais en réalité très simple, vous donnera un aperçu 
des voies nerveuses qui président à l'équilibration (Fig. 108). J'en 
ai distrait tout ce qui ne relève pas de l'appareil cérébelleux, et, 
pour simplifier davantage, je vous proposerai d'admettre que l'équi- 
libre peut étre obtenu par les seuls renseignements que nous four- 
nissent la vue et le sens musculaire. 

Le système cérébro-spinal est représenté dans son ensemble par 
le profil du cerveau dont vous reconnaissez l'extrémilé frontale (F) 
et l'extrémité occipitale (0); par le cervelet (C): par la moelle 
épinière, dont un segment élargi se trouve au bas de la figure. La 
coupe lransversale de ce tronçon est vue du côté gauche. (Fig. 408 
et 109.) 


De l'écorce cérébrale part le faisceau pyramidal (FPy). Il prend 
naissance dans la région rolandique que nous appelons convention 
nellement motrice volontaire (MY). Il descend à travers le cordon 
latéral de Ta moelle, émet des branches collatérales destinées à ln 
corne antérieure, et celle-ci, à son lour, donne issue à la racine 
antérieure (RA). Dans son trajet intra-cérébral, il envoie des fibres 
au noyau du moteur oculaire commun (NMO), qui est l'équivalent 
de la corne motrice antérieure, et ce noyau, à son tour, donne 
naissance aux nerfs moteurs oculaires (MO). Telle est dans toute 
sa simplicité la disposition des fibres motrices cérébrales. 

Les fibres sensilives cérébrales sont représentées par un faisceau 
(Fsm), qui, de la moelle, pénètre dans l'hémisphère, pour aboutir à 
la région motrice volontaire (MY). Ce faisceau centripète du sens 
musculaire est constitué par des fibres venues de la racine postés 
rieure (RP), lesquelles, après avoir traversé la colonne de Clarke 
(CC), gagnent le faisceau cérébelleux direct (Fed). Avant d'arriver 
au mésocéphale, le faisceau cérébelleux direct abandonne une partie 
de ses fibres — sans doute la majeure partie — au pédoncule céré- 
belleux inférieur (Pei). Celles-Ià vont à l'écorce du cervelet. 

Un autre système de fibres sensitives issues de la rétine, à la face 


À ue” 
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qui président à l'équilibration. 


Fsmtéit frontale du cerveau, — 0, son extrémité occipitale, — C, corvelot, — FPy, faisceau 
jartant dé la sûne rolandique, dite motrice volontaire descendant dans le cordon 
1e la moelle, et émettant :4* dans son trajet iatra-cérébral, des fibres destinées au 
Émeteuronlaire commun [NMO); 2 dans son trajet intra-spinal, des branches olla- 
bp Ala corne antérieure d'où partent les racines antérieures (RA), — Fsm, fibres 
Qi corsaire, venues dos racines postérieures (RP) et traversant la colonne de Clarke 
D na remantent an suivant le trajet du fnisceau céré Une 
r Montre elles 56 rend par l'intermédit du pédoncule cér eur Pei à 
El ctrvelet (C). Une autre partie gagne l'écorce cérébrale (MY), — 60, globe oculaire. 
Ed, étine partent les fibres optiques [FO) so ren ‘égion occipitale (0) du cerveau. 
Mn atttte parti, fibres opliques cérébelleuses (FOe), au voi u tubereule quadriju- 
ra aérieur IUA, s'enfonce dans le pédoneule eérébelleux supérieur (Pes), pour s'épanouir 
létüreeiu cervelet. — For, faisceau conduisant les ordres moteurs partis du cervelet et 
Smili fimajeure partie du pédoneule cérébelleux moyen (Pem). — Fof, fibres oculo- 
Mit eéréblleusen. 
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postérieure du globe oculaire (GO), traverse 
prendre fin dans la région occipitale du cerveau (0). Ce sont les 
fibres optiques (FO) des radiations de Gratiolet. Mais, chemin fai- 
sant, un certain nombre d'entre elles, au voisinage du tubercule 
quadrijumeau supérieur (QA), s'enfoncent dans le pédoncule céré- 
belleux supérieur (Pes) pour aller s'épanouir dans l'écorce du cer- 
velet. Ce sont les fibres optiques cérébelleuses (FOc). 

Ainsi, les fibres du sens musculaire Fsm) et les fibres du sens 
visuel (FO) sont en partie cérébrales et en partie cérébelleuses. 

A l'appareil sensitif du cervelel correspond un système moteur. 
Aux excitations cérébelleuses de la sensibilité musculaire (Fed) 
répondent des ordres cérébelleux moteurs. Ceux-ci sont transmis 
aux cornes antérieures par des fibres (Fef), qui constituent, 
une bonne part, le pédoncule cérébelleux moyen (Pem)}, puis des. 
cendent dans le cordon antéro-latéral de la moelle épinière, para 
lèlement au faisceau pyramidal (FPy) pour actionner, comme ce 
dernier, les cellules originelles de la racine antérieure (RA). 

Aux fibres optiques cérébelleuses (FOc) correspondent des fibres 
oeulo-motrices cérébelleuses (FOf) qui portent l'excitation aux cel- 
lules motrices des noyaux oculo-moteurs (NMO), lesquelles sont 
l'origine des nerfs moteurs oculaires (MO). 

Vous le voyez, Messieurs, le cervelet est bien, comme son nom 
l'indique, un petit cerveau, non seulement au point de vue ana- 
tomique, mais au point de vue fonctionnel. Il possède des fibres 
sensitives et des fibres motrices ayant à la périphérie les mêmes 
organes nerveux de sensibilité et de motilité que le cerveau lui- 
mème. Ses conducteurs propres, centripètés et centrifuges, sont 
en quelque sorte des dérivés des conducteurs centripèles et centri- 
fuges qui relient le cerveau à la moelle. La dérivation se fait au 
point de convergence des pédoncules céréhelleux avec le méso- 
céphale. 

Si vous avez bien compris le dispositif anatomique que je viens 
de vous exposer, il vous sera facile, maintenant, j'en suis certain, 
de vous représenter le mécanisme de l'équilibre normal et celui du 
Signe de Romberg. 


VIN. — Le cervelet est avisé de la rectitude ou de la verticalité 
physiologique par la vue et par le sens musculaire. Le cerveau n'en 
est pas informé à l'état normal, ou il n'en lient pas compté: Les 
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renseignements apportés par les fibres rétiniennes au cérvelet sont 
confirmés par ceux que lui fournissent également les fibres de la 
sensibilité musculaire. Ce petit cerveau qui a sa conscience person 
nelle réagit en conséquence : il mainlient les axes visuels dus ln 
direction voulue, il stimule sans interruption les muscles dont 
l'activité tonique assure notre stabilité. 

Un tabétique chez lequel une lésion (L) interrompt la continuité 
des fibres radiculaires postérieures (RP) est comme un être dont les 
fibres cérébelleuses centripètes (Fam) n'existeraient pas. 

Ce tabétique à perdu le sens musculaire. 

Son écorce cérébrale (NV) n'est pas instruite de l'état de contrac- 
tion de ses muscles. Mais son écorce cérébelleuse n'en est pas 
instruite davantage, puisque les fibres du sens musculaire (Fsm) 
sont interrompues dès l'origine, c'est-à-dire avant leur entrée dans 
la colonne de Clarke (CCI). cervelet ne va done plus pouvoir 
concourir à la stabilité, qu'autant qu'il sera prévenu par les fines 
optiques (Fc) de la situation du sujet dans l'espace, 

Encore, cette information sera-telle insuffisante. Aussi, voyons- 
nous le tabétique chercher son équilibre volontairement, en regare 
dant soigneusement où il marche. en ne perdant jamais de vue ses 
pieds, en élargissant sa base de sustentation. 

Ses fibres optiques (FO) conduisent à l'écorce, vers la région 
occipitale (0), les impressions rétiniennes, et, comme les connexions 
de l'écorce occipitale avec l'écorce rolandique (MY) ne sont pas 
détruites, le faisceau pyramidal (FPy) intervient pour mettre en jeu 
toutes les racines antérieures (RA) qui commandent aux muscles 
de la station. Dès lors, je vous le répète, l'équilibre est le résultat 
en quelque sorte artificiel d'un acte psychique et délibéré: c'est 
la manifestation d'une volonté instante. 

L'ataxique ne pense qu'à son équilibre, tous ses efforts n'ont 
d'autre but que d'éviter une chute toujours imminente. Faites-ut 
fermer les veux, c'est comme si vous lui coupiez les fibres optiques 
(F0). Son écorce cérébrale ne sait plus rien de l'ambianes. Hwst 
dans le vide et il tombe. 
supposé pour les besoins de la démonstration que le sens 
musculaire et la vue suffisaient à la fonction de l'équilibre. Si jé 
n'avais craint de compliquer le schéma, j'aurais pu 
fibres dela sensibilité musculaire celles de la sensibilité tactile 
dont le trajet est à peu près le même. I! va de soi que la dégéné- 
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ralion de ces dernières ne fait qu'augmenter le trouble de coordi- 
nation dans les actes qui ont pour but la stabilité, 


IX, — Tout à l'heure, Messieurs, je vous énumérais les raisons 
anatomo-physiologiques auxquelles il me parait légitime d'attri 
buer l'incoordination des mouvements chez les tabétiques. de vous 
disais que l'incoordination avait pour cause immédiate la perte du 
sens musculaire. 11 est un sens musculaire conscient ou cérébral. 
Vous savez maintenant qu'il existe un sens musculaire cérébelleux, 
inconscient. Estil possible d'expliquer les différences symptomati- 
ques qui permettent de distinguer un tabétique d'un cérébelleux? 
— Vous allez vous en rendre compte, 

Les « cérébelleux » (c'est le mot consacré), lorsqu'il ne s'agit 
pas d'être seulement en équilibre, ne présentent pas d'incoordina- 
tion. Dans leur lit, ils exécutent avec leurs bras, avec leurs jambes, 
lès régulièrement, très ponctuellement, tous les mouvements 
qu'on leur demande. 

C'est le l'aisceau pyramidal (FPy) qui commande, et l'écorce (MV), 
avertie par les fibres de la sensibilité musculaire (Fs.m.), sait que 
l'ordre est bien exécuté (Fig. 110, p. 289), La lésion du cervelet 
équivaut, je le suppose, à une section des trois pédoncules cérébel- 
leux. Considérez le schéma et vou uréz aucune peine à concevoir 
que lous les actes volontaires soient normalement et correctement 
accomplis. 

Quant à l'incoordination cérébelleuse, — el vous savez que l'on 
entend par là la déséqu ion avec litul ébrieuse, 
résulte de ce fait que les fibres optiques destinées au cervelet (FOc) 
sont interrompues. 

Or, nous n'avons d'action volontai 
oculaires que dans la firation dir 
ne fixons pas, le globe oculaire n 
motrices du eervelet ou des noyaux di 

Aussi le Cérébelleux, por 
regarder devant lui wn point fixe. s ses pieds comme 
le tabétique. 1 choisit un objet, voisi: ne le perd pas 
des veux. S'il titube, s'il penche à à droite, s'il décrit des 
aigrags en marchant, comm rdu de sa sensibilité 
musculaire consciente, il sait e s 
par des inelinaisons inverses, Le fait qu'il se déplace en marchant 
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implique que le point fire qu’il vise se déplace relativement à son 
axe visuel. De là, l’état vertigineux. Mais, lorsqu'il est couché et que 
son regard est fixe, le vertige disparait. 

Bref, ce qui le sépare du Tabétique, c’est qu'il a conscience de 
l'intensité, de la direction et de l'amplitude de tous les mouvements 
qu'il fait volontairement. 

Le sens musculaire mérite donc de s'appeler, comme le voulait 
Gerdy, « sens de l’activité musculaire ». C’est par cette définition 
surannée et peut-être malheureusement tombée en désuétude, que 
je terminerai. Je ne tiens pas à substituer au terme actuellement 
en vigueur celui que je vous rappelle surtout en considération de 
son intérêt historique. 

« Sens musculaire » est aussi explicite que « sens de l'activité 
musculaire » pour qui sait ce que parler veut dire. 


QUATORZIÈME LEÇON 


ARTHROPATHIES TABÉTIQUES ET TROUBLES 
DE LA SENSIBILITÉ 


1. Dérouriox. Uisronique. — Arthropathies du Tabes. — Variétés des lésions. — Brus- 
querie du début. — Absence des douleurs. — Arthropathies dans la Syringomyélie, 
dans la Lèpre, dans la Maladie de Morvan. 

11, Érone cuique. — Distension de la région articulaire Hypothèse de la transsu- 
dation synoviale. — Hypothèse de l'hémorrhagic. — Lésions osseuses. 

HT, Paruocéne. — Dénutri 
Arthropathies dans le Tabe 
AV. Tabes moteur ct Tabes sen 

Tabes sensitif pur. 


V. Types d'Arthropathies tabétiques. — Infiltration pseudo-éléphantiasique. — Déforma- 
tion angulaire du genou. — Exemples cliniques. 


VI. Hypertrophies tabétiques et atrophies tabétiques. — Troubles trophiques et vaso- 
moteurs. — Ecchymoses et purpura. 








du tissu osseux. — Pied fabétique. — Fréquence des 
ensitif 





if. — Exemples cliniques de Tabes moteur pur et de 


VIL. Les Arthropathies n'existent pas exclusivement dans le Tabes sensitif pur. — Arthro- 
pathies dans la Syringomyélie à forme douloureuse. — Dissociation thermo-analgésique 
dans les régions articulaires des Arthropathies syringomyéliques. — Arthropathies 
dans la Paralysie générale. — Elles appartiennent aux cas de périencéphalites compli- 
quées de sclérose des cordons postérieurs !. 








Messreuns, 


Plusieurs cas d'Arthropathies d'origine nerveuse actuellement 
réunis dans le service, m'engagent à vous parler de l'influence 
immédiate des altérations de la sensibilité en général sur les trou- 
bles de la nutrition des tissus. 

de vais passer sous vos yeux un certain nombre de Tabé- 
tiques don quelques-uns vous sont déjà connus. Sans entrer dans 
les détails de leur histoire (vous les trouverez relatés soigneusement 
dans un mémoire de MM. Souques et J.-B. Charcot)*, je me con- 





4. Leçon du 4 mai 1894, résumée par M. le D' Henry Mcige, dans la Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétrière, n° 4, 1504. 

. 3.-B. Cuancor et Sovaurs. Trois cas d'arthropathie tabétique. Nouv. Iconographie de 
la Salpatrire 4894, n°4 
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lenterai d'insister sur plusieurs symptômes, très propres à fais 
ressortir la corrélation dont il s'agit. 


L. — Les Arthropathies du Tabes, qui surviennent le plus or 
nairement, mais non toujours, dans la maladie confirmée, somæ 
vous le savez, constituées par des lésions aussi variées el aussi come 
sidérables qu'il est possible de les concevoir. Vous en lire: 1 
description parfaite dans les leçons de mon collègue P. Marie sue 
les Maladies de la moelle épinière. Laissez-moi seulement vous rage 
peler sommairement les faits essentiels. 

Imaginez des hydarthroses énormes. des atrophies ou des hyper 
lrophies tendineuses, ligamenteuses, cartilagineuses, osseuses, 
alteignant les plus extraordinaires proportions, des dislocations 
articulaires qui semblent incompatibles avec la fonction du membre 
intéressé, et vous aurez seulement alors une idée des Arthropalhies 
labétiques: toutefois, avec une particularité capitale : l'absence 
complète de phénomènes douloureux, dans l'immense majorité des 
Cas. 

Tout est relatif, en effet, et je ne prétends pas qu'il n'existe dans 
le Tabes que des Arthropathies indolores. Il est clair qu'un genow 
dont la circonférence mesure chez l'homme sain 33 centimètres en | 
moyenne et chez un malade G0 à SO centimètres, n'estpas sans pré | 
senter quelque réaction douloureuse, Mais alors les douleurs sont 
indépendantes de la lésion articulaire. Elles sont la conséquence 
de la distension excessive des parties molles, et c'est pour cela 
qu'elles appa nt dans les Arthropathies à développement rapide 
Eu tout cas, le labétique voit son épaule se déformer, ou son genou 
so disloquer de la manière la plus invraisemblable, sans que rien à 
l'avance ait pu lui faire pressentir qu'une affection quelconque se 
préparait dans ses jointures. 

Le plus souvent, l'accident se produit tout d'un coup: c'est géné- 
ralement le matin, en se réveillant, que le malade en constate a 
gravité apparente et soudaine. 

Le mal est fait: la lésion est acquise et définitive. 

Voilà ce qu'il importe de retenir; et l'on a lieu de s'étonner qu'un 
phénomène aussi surprenant n'ait pas attiré l'attention deseliniciens 
avant Charcot. 

C'est à Charcot en effet que revient encore l'honneur d'avoir fait 
celle importante découverte elinique. Sa première description de 
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l'Arthropathie tabétique remonte à 1868. L'année suivante, Ball, 
son élève, en recueillait et publiait des exemples nombreux. 

Ce fut un événement scientitique. 

On vivait à celte époque sur le fonds commun de l'ataxie loco- 
motrice progressive. La description de Duchenne (de Boulogne) n'é- 
lait pas bien ancienne : elle faisait article de foi. À peine commen- 
gait-on à croire qu'il ne s'agissait pas d'une simple névrose. 

D'abord on contesta l'authenticité même des cas signalés par 
Charcot. 

Les Anglais cependant, et à leur tête J. Paget. aussi compétent 
que personne en matière d'affections osseuses et articulaires. 
acceplèrent ses conclusions. Paget ne fit que quelques réserves 
relatives à l'interprétation des phénomènes pathogéniques : je vais 
y revenir. 

Volkmann, non moins expert, consentait à reconnaitre dans ces 
Arthropathies quelque chose d'assez spécial : il semblait frappé de 
leur polymorphisme. Mais il supposait que les mouvements violents 
des Alaxiques (rapportés par Duchenne (de Boulogne), à la perte du 
sens musculaire), étaient la raison d'être de ces traumatismes 
spontanés. Au genou, par exemple, la dislocation de la jointure 
pouvait résulter de la contraction brusque et désordonnée du groupe 
musculaire antérieur, lorsqu'il distend à l'excès les ligaments posté- 
rieurs ou les ligaments croisés de l'a 

1 n'est pas contestable qu'un effort, éger, entraine sou- 
vent chez les Ataxiques des désordres qu se produiraient pas 
dans une arliculation saine. 

Mais la part qui revient aux influences ext 
lésion articulaire préexistante l'emp 
nelles. 

Ces fails et cesdiscussions 
rêt qu'ils avaient pour ceux de la gr il 
ele la révélation inattendue de ton À grouf troubles 
nutritifs, jusqu'alors inconnus en 

Les médecins et leschirurgiens : N soudre à avouer 
qu'une lésion aussi grossière nent échappé. D'ail- 
leurs les anatomistes pouvaien en faire leur mea culpa, 
car si l'Arthropathie tal est monstrueuse sur le vivant, les 
pièces anatomiques sont plus sur D 

Comme on avail peine à se pardonner la méconnaissance d'un 
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phénomène si éclatant, comme il fallait trouver une explication à 
cet oubli, quelques-uns, et non des moins autorisés, sup} 

que si l'Arthropathie tabétique n'avait jamais été décrite, c'est 
qu'elle était peut-être une affection nouvelle, Ainsi, avant Charcot, 
elle n'aurait pas existé! on ne décrit que ce qui peut se voir, ete... 

Sans doute, Messieurs, dans certains cas, celte thèse est soute- 
nable. Mais ce n'est pas dans le cas du Tabes. 

Si vous tentiez l'exégèse descas de Tabes observés avant Duchenne, 
vous n'y réussiriez probablement pas. Toutes les impotences fone- 
lionnelles non traumatiques étaient confondues sous la rubrique 
par trop compréhensive de paraplégie. Ce qui est bien plus romar- 
quable, c'est que les chirurgiens d'autrefois, habitués au diagnos- 
tie des maladies articulaires, aient laissé passer la variété d' « ar- 
thrite » qui nous intéresse, sans qu'il soit possible d'en retrouver 
dans leurs écrits une description même rudimentaire. 

D'autre part. ne soyez pas surpris que les médecins aient fait le 
silence le plus complet sur les Arthropathies tabétiques. Les lacunes 
de ce genre abondent en neuropathologie. Petit à petit elles se 
comblent, et chaque jour nous voyons rattacher à une lésion des 
centres nerveux des troubles multiples, qui semblent n'avoir avec 
celle-ci aucun rapport 

Les exemples récents de ce que j'avance vous sont connus, ils 
sont déjà classiques : la Syringomyélie, la Lèpre, la Maladie de 
Morvan, considérées d'abord comme absolument distinctes les unes 
des autres, tendent à se grouper aujourd'hui, et vous savez le parti 
que la nosographie a pu lirer de ce rapprochement. Ces maladies-l, 
elles aussi, sont de celles qui donnent lieu à des troubles tro- 
phiques parmi lesquels les Arthropathies figurent en première 
ligne. Le temps a eu raison de toutes les hésitations, et personne, 
à l'heure actuelle, ne voudrait contester l'authenticité des altéra- 
tionsarticulaires dans lesaffections chroniques de la moelle épinière. 


IL — Je reviens aux Caractères cliniques des Arthropathies. 
Le genou, la hanche, l'épaule, l'articulation libio-tarsienne, le 
Û du tarse, la temporo-maxillaire, toutes 
tures en un mot, peuvent être atteintes: et l'ordre dans lequel 
Jens de vous les énumérer est approximativement celui de leur 
nte. I ne semble pas qu'un effort soit nécessaire 
cale se déclare. 
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Ce qui frappe immédiatement, c'est le gonflement considérable 
de la région. D'un moment à l’autre, l'aspect de l'articulation est 
ransformé. La peau est lisse, distendue, brillante, sillonnée de 
veines, 

Noyer le genou de cetle ataxique : c’est une surface arrondie, 
sans reliefs ni dépressions, parcourue en tous sens par des varico- 
silés beuâtres : on dirait le ventre d’un enfant ascitique. La fluc- 
ation est plus qu'évidente, elle permet d'affirmer l'existence d'une 
sillection qu'on peut évaluer à plus de 500 grammes. Nous ne 
connaissons pas d'hydarthroses capables d'un pareil développe- 
ment et surtout d'une telle instantanéité. 


1 n'est pas admissible que la synoviale laisse transsuder sou- 
dmement une si grande quantité de liquide. Une hémorrhagie 
suleest capable d'un pareil résultat. Je puis d'ailleurs, Messieurs, 
vous dire immédiatement que cette supposition n'est pas gratuite. 
Une malade dont je vous parlerai dans un instant avec quelques 
détails, sujette à des poussées arthropathiques depuis nombre 
d'années, fut prise, il y a quelques jours, de douleurs scapulaires 
Qui nous obligèrent à une intervention. Elle s'était réveillée un 
malin avec une enflure énorme de tout le moignon de l'épaule 
droite Le tégument était réduit à'une telle minceur qu'il semblait 
Dès d'éclater. 

Inutile de vous dire que cet accident n 


dürurgical immédiat. Les mouvem, 
lariculation étaient presque absol 

issue à une quantité de sang pur 
à 300 grammes. 


Rarticularité remarquable, le gonfle 
niveau de l'articulation. Chez le po 
Hathie du genou, vous constatez qj " 
d Membre, depuis le pied jusqu'au pli ( 

ME exiréme dureté, sans persi de 0 gitale. 
Mlgré celle enflure pseudo-éléphant ez cet homme 
X Homener assez librement en s'appt ù 

re que la marche n'est p: 
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bien plus alerte s'il se sentait sur un point d'appui solide; mais son 
genou est complètement luxé en dedans et c'est chose étonnante 
qu'il puisse encore se tenir debout. Vous entendez, lorsqu'il fait 
porter le poids de son corps sur sa jambe droite, le craquement 
de sa jointure. 

Comparez celte tolérance de l'Arthropathie tabétique avec la réne- 
tion douloureuse de la moindre hydarthrose rhumatismale aiguë, 
et vous conviendrez que la différence est grande. 


Si l'Arthropathie du Tabes a le plus souvent un début soudain, 
elle a par contre une évolution remarquablement lente. J'entends 
par évolution la résorplion progressive du liquide épanché. 

Tantôt quelques semaines, tantôt six mois, un an, quelquefois 
davantage, voilà les délais entre lesquels peut varier le processus 
de réparation. Il est même des sujets chez lesquels le gonflement 
du premier jour persiste indéfiniment. 

C'est seulement lorsque l'infiltration s'est dissipée qu'on est en 
mesure d'apprécier l'importance et la gravité des dégâts artienlaires, 
En vain, nous cherchons à retrouver les saillies osseuses qui sont 
nos points de repère dans l'exploration des jointures. Les épiphyses 
— lorsqu'elles subsistent — ne sont plus à leur place, Là où se 
Lrouvait antérieurement une télé osseuse, nous devinons une cavité, 

Chez la malade que nous avons ponetionnée, nous enfonçons les 
doigts entre la face inférieure de l'acromion et l'extrémité supé- 
de l'humérus, Je ne vous parle pas de la tête humérale; il 
n'y en a plus. La diaphyse flotte dans une capsule que l'anatomie 
normale ignore. Le quart supérieur de l'os a litéralement fondu, 

Si tel est le mode d'évolution le plus habituel des Arthropathies 
du Tabes, je dois vous dire, Messieurs, que vous pourrez en obser- 
ver un autre, dans lequel les déformations se font peu à peu, sans 
bruit, insidieusement. Le résultat est le même. C'est toujours ln 
male, avec ce ballottage des extrémités osseuses 
seudarthroses, identiques à celles des bras et 
des jambes d'un polichinelle, Mais il est rare que l'évolution lente 
ne soil pas agrémentée, de temps à autre, par quelques poussées 
aiguës où subaiguës. 















Jusqu'ici, il n'a été question que des atrophies du squelette: Les 
hypertrophies cependant. quoique moins importantes, nè sont pas 


û 
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exceptionnelles. Elles se combinent avec l'atrophie sur les mêmes 
surfaces diarthrodiales, de façon à rendre la jointure encore plus 
mévonnaissable. 


Eafin, je vous rappelleraï que, parmi les Arthropathies du Tabes, 
il en est de graves et de bénignes. La gravité n'est relative qu'à 
l'incapacité fonctionnelle; et celle-ci peut être absolue. 

Tel était le cas chez la « Vénus Alaxique », dont les débris informes 
sont leplus bel ornement du musée pathologique de la Salpôtrière. 
Vous n'aurez jamais — où presque jamais — à craindre les 
complications ou les dangers des arthrites aiguës, septiques on 
suppurées : pas de fistules, pas d'abeès, pas d'infection secondaire. 

Sans doule, un traumatisme qui offensérait sérieusement une 
articulation frappée d'Arthropathie, pourrait être le point de départ 
de phénomènes inflammatoires aigus. Czerny, Hoffmann, Karg ont 
mème signalé la suppuration d'emblée. Les accidents de ce genre 
me sont pas absolument rares dans la Syringomyélie, qui erée de 
toutes pièces des Arthropathies presque identiques à celles du Tabes; 
mais ils guérissent toujours avec une rapidité singulière, 

On peut même affirmer que le pronostic d'un traumatisme quel- 


conqueeët invariablement plus favorable pour une jointure atteinte 
d'Arthropathie tabétique que pour une jointure saine. 


NL. — jusqu'à présent, Messieurs, je n'ai rien fait que paraphra- 
ser la description magistrale de Charcot. J'arrive à la Paniocére, 
etdès lors ma tâche devient plus dificile. 

Les lésions primitives des arti ns sont peu fréquentes. I n'y 
a guère plus d'inflammations primitives des synoviales qu'il n'y à 
dé péritonites ou de pleu pri 

Lorsqu'une infection n'est 
laires sont presque toujours, n loujours, consécutives à des 
troubles dont le siège primo e périoste ou la moelle osseuse. 
Il ne saurait être question de la goutte est à peu près 
la seule maladie qui en fasse s élection. Il est donc vrai- 
semblable que la première n morbide allecte les élé- 

férants de l'os. 

Vous n'ignorez pas, du res ces fractures spon- 
tanées auxquelles les Tabé si souvent exposés, et qui 
surviennent inopinément à l'occasion du moindre effort. La fria- 
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bilité du tissu osseux relève d'un processus de dénutrition que 
l'anatomie pathologique et la chimie biologique ont analysé dans 
ses moindres détails. 

d'invoquerai encore un autre exemple: l'usage a consacré le 
nom de pied tabétique à un effondrement des os du tarse, qui se 
produit à la suite de la raréfaction du tissu spongieux. La fréquence 
de cette lésion vous est connue, et vous savez aussi qu'elle est tou- 
jours primitivement osseuse. La synoviale larsienne n'y participe 
pas: c'est une séreuse dont nous ne connaissons guère l'hydar. 
tbrose. 

C'est parce qu'il existe une ostéite que le larse s'écrase et prend 
cet aspect informe qui rappelle le pied cassé des Chinoises. 

Ainsi, les troubles trophiques osseux — c'est là que j'en veux 
venir — sont primitivement périostiques où médullaires. 

On peut dire, d'une manière générale, que les perturbations 
nutritives sont d'autant plus grandes que les tissus qu'elles affectent 
ont plus dé vitalité. Vous savez l'intensité des phénomènes vitaux 
dont le périoste et la moelle sont doués, el vous ne pouvez être 
surpris de l'intensité si remarquable des Arthropathies tabétiques. 

Il me faut à présent ouvrir une parenthèse. 

Les altérations trophiques du Tabes ne se produisent pas unifor- 
mément où indifféremment, c'est-à-dire avec le même degré de 
fréquence, dans toutes les variétés cliniques de ln maladie de 
Duchenne. 

D'autre part, vous n'ignorez pas que, si les symptômes du Tabes 
consistent en des troubles de la sensibilité et de la motilité, la pro- 
portion de ceux-ci et de ceux-là n'est pas constante et invariable- 
ment égale. Il est des cas dans lesquels les troubles moteurs font 
presque totalement défaut; il en est d'autres où les modilications 
de la sensibilité, de quelque nature qu'elles soient, n'ont qu'une 
durée éphémère et passent en quelque sorte inaperçues. Nous serions 
par conséquent en droil d'admettre, pour les besoins de la démon 
stration, en dehors de la forme commune ou sensitivo-motrice, uné 
forme motrice pure el une forme sensitive pure. 

dans cette division autre chose qu'un 

: Tabes sensitif et le Tabes mo- 

Mais les exceptions, en telle 

De même que la tératologie 

nenses services à l'anatomie normale, de même 
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les maladies atypiques et, si l'on peut dire ainsi, monstrueuses, 
peuvent nous fournir de précieuses indications sur La nature et 
l'évolution des cas vulgaires. 


AV. — Pour vous convaincre de l'existence du Tabes moteur pur, 
je vais vous en présenter immédiatement un assez beau spécimen. 

Voïeï un hommede 45 ans, dont la démarche est franchement ataxi- 
que: il lanceses jambes à droite et à gauche et les laisse retomber en 
talonnant; ila de la diplopie intermittente, il a le Signe de Romberg, 
le Signe de Westphal, le Signe d'Argyll-Robertson: il a la miction 
entrecoupée. bref, c'est un Tabétique dans toute la force du terme. 

Si, parmi les phénomènes que j'énumère, quelques-uns doivent 
être rapportés à des troubles de la sensibilité musculaire, aucune 
autre forme de sensibilité n'est compromise. La vision, l'audition. 
le lacet sont respectés. Qui plus est, /es douleurs fulqurantes, si 
caractéristiques de la période initiale du Tabes, n'ont jamais été 
ressenties. Naguement, lout à faitau début, il ya huit ou dix ans, le 
malade se souvient d'avoir éprouvé une douleur en ceinture 
c’est tout. Voilà une forme de Tabes dans laquelle la phase initiale, 
ou phase douloureuse, préataxique, n'a vraiment compté pour 
rien, et c'est pour cela que nous dirons que le Tabes est purement 
moteur. 


Voici maintenant un type inverse : vous avez sous les yeux un 
homme de 60 ans, grand, vigoureux, taillé en hercule, et qui ne 
vous semble pas bien malade. Il n'a jamais eu la Sypl 
moins il nous a été absolument i sible d'en décou ÿ 
le moindre vestige. Cette homme 
fatigue, sans la plus petite trace d'incoor { cepen- 
dant, lui aussi, un Tabétique. 

Depuis près de vingt-six ans, il est sujet à des crises de dou- 
leurs julqurantes, quelquefois at et que rien né peut calmer, 
sauf l'acétanilide à haute dose 0! morphine, employée seule- 
ment de temps à antre à dose mc . Le caractère de ses dou- 
leurs est tout à fait significatif : de canif, coups de couteau, 
éclairs... », aucune des compal assiques ne manque à son 
répertoire, Pas un jour ne se passe sans de cruelles souffrances. 

Les membres inférieurs principalement sont affectés, Les réflexes 
patellaires sont abolis, la pulpe digitale est engourdie, fourmil- 
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lante, La vision est sérieusement touchée, Une amblyopie double 
de date récente annonce l'amaurose à venir. Les fonctions génitales 
sont éteintes depuis quinze ans... Tout eela ne sufit-il pas, et au 
delà, pour affirmer encore le Tabes? 

Ici. contrairement à la formule de tout à l'heure, nous pouvons 
dire que nous sommes en présence d'un tabétique chez lequel la 
phase initiale ou phase douloureuse, préataxique, dure indéfini- 
ment. Le Tabes est purement sensitif. 

Je vous réparlérai lientôt de ce malade; il présente d'autres 
symplômes très démonstratifs de la lésion spinale dont nous 
le supposons atteint. Pour le moment, admetions que nous ayons 
la preuve matérielle de cette lésion : ne pensez-vous pas que nous 
la trouverions presque absolument identique à celle du malade 
précédent? 

dé ne prétends pas que, pour des symptômes si distinets, les 
altérations médullaires du Tabes sensitif et du Tabes moteur soient 
imathématiquement superposables. Je crois même fermement le 
contraire. Il me semble hors de doute que la dégénération envahit, 
dans le premier cas, des systèmes de fibres qu'elle épargne dans le 
second, et réciproquement. Toujours est-il que nous avons affaire, 
ici comme là, à une sclérose systématique des cordons postérieurs. 


V. — Ceci nous conduit à l'étude pathogénique des troubles du 
Tabes, et je vais, Messieurs, vous montrer au préalable les types 
d'arthropathie les plus favorables à cette étude, 


Voici une femme incontestablement tabétique, chez laquelle il 
nous est absolument impossible de retrouver aucune trace de 
Syphilis. Elle n'est pas alcoolique, elle n'a éprouvé jamais auetn 
accident morbide spontané auquel nous puissions rattacher le Tabes : 
il ne no criminer que des excès sexuels... Jadis, vous 
le savez, l'étiologie admettait comme un article de foi l'abus des 
plaisirs vénériens. — Mais, où commence l'ahs?…. Nous laisse 
rons cela dans le vague. 

Cette femme est entrée dans le Tabes à l'âge de 26 ans, — c'est- 

d D'abord des douleurs fulgurantes 
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pour la première fois un peu d'incoordination. Voilà donc une 
eataxie » qui, pendant seize ans au moins, n'a été que purement 
sensitive. 

Pour vous édifier sur la certitude de ce diagnostic, je vous dirai. 
dès à présent, que le tableau symptomatique se trouve aujourd'hui 
réalisé à peu près au complet : Signe de Westphal, Signe d'Argyll 
Robertson, Amaurose, Arthropathies, etc. 

C'est de l'année 1872 à l'année 1888 que les phénomènes dou- 
loureux ont progressivement atteint leur maximum d'intensité. 
Puis, ils ont commencé à décroitre; à l'heure actuelle, ils n'ont 
pas totalement disparu. J'ajouterai que l'incoordination n’est pas 
très prononcée. 

Et puis, s'il faut rattacher l'incoordination tabétique à la perte 
du sens musculaire, notre malade a de bonnes raisons pour n'avoir 
pas l'incoordination caractéristique du Tabes : elle n'a pas en effet 
le Signe de Romberg qui, presque toujours, annonce l'ataxie véri- 
table. S'il lui est assez difficile de marcher régulièrement, cela 
tient surtout à une combinaison de deux autres phénomènes l'Am- 
blyopie amaurotique et V'Arthropathie dont je vais vous parler. 






















Le 20 novembre 1888, en portant un sac de pommes, elle res- 
seutit une douleur dans le genou gauche 
et s'aperçut que toute la jambe de ce 
côté était wdémaltiée. Déja, sous l'œdème, 
le genou lui semblait déformé. — Le 
21 janvier 1889, le gonflement avait en- 
vahi sans cause apparente la totalité du 
membre inférieur. Plus tard, la déforma- 
tion s'exagéra encore et l'articulation du 
genou acquit une mobilité tout à fait 
anormale. 

Vous pouvez conslater aujourd'hui que 
les contours osseux de la jointure sont 
absolument méconnaissables. Le condyle 
externe à disparu: la jambe forme avec 
la cuisse un angle oblus ouvert en Fig borss 
dehors. L'infiltration est moins abon- 
dante qu'aux premiers jours, mais il s'en faut qu'elle se soit 
complètement résorbée (Fig. 112). 


DRISSAED. LEÇONS. 2 
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D'ailleurs, la peau reste encore lisse, tendue et sillonnée de 
veines nombreuses. Non seulement la douleur est nulle, sauf par 
périodes d'une très courte durée, mais la marche est possible. 
Malgré la dislocation extraordinaire de l'articulation, vous voyez 
cette femme circuler assez aisément, en s'appuyant sur un bâton. 
Je ne saurais vous dire en vérité sur quelles surfaces cartilagineuses 
elle fait porter le poids de son corps?.… Je tiens seulement à insister 
sur l'infiltration diffuse qui a marqué le début de l'arthropathie et | 
sur l'absence actuelle de douleurs, après la longue et cruelle 
période des erises fulgurantes praæ-ataxiques. 


Un type d'Arthropathie très analogue à celui-ci. tant par Pévolu- 
lion que par l'aspect morphologique, vous apparait chez un autre 
malade que je vais vous présenter maintenant. 

Vous reconnaissez la même déformation angulaire du genon. 
la même distension œdémateuse. W est remarquable que les Ar- 
thropathies du genou qui se développent brusquement affectent Le 
plus souvent celte singulière disposition : vous la verrez ligurée 
sous une forme schémalique dans la dix-neuvième leçon de Pierre 
Marie*. 

IL s'agit ici d'un homme de quarante-six ans, alteint de syphilis 
à vingt-deux ans. C'est seulement à l'âge de trente-sept ans qu'il 
éprouva ses premières douleurs fulqurantes dans la région eubi- 
tale. Trois ans après, il commençait à souffrir de douleurs d' « arra- 
chement » dans les orteils, et, quoiqu'il n'existät à celte époque 
aucun phénomène moteur, M. Charcot portait déjà le diagnostie 
de Tabes. 

IE n'y a guère que dix-huit mois que le tableau symptoma- 
tique s'est dessiné définitivement : incontinence d'urine, impuis- 
sance sexuelle, dérobement des jambes, sensation de tapis sous 
les pieds, ete. 

En ce moment mème, il est sujet à des crises d'étoullement 
nocturne. Notez ce dernier symplôme, car il implique presque 
nécessairement la participation du bulbe au processus anatomique 
de la dégénération tabétique. 

Or, vous n'ignorez pas que certains auteurs, Buzard en partieu- 
lier, ont été frappés de la coïncidence des Arthropathies avee les 





1. Legons sur les Maladies de la Moelle [p. 257). 


sl 
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crises dyspnéiques de l'ataxie; de là à admettre que les dystrophies 
articulaires sont sous la dépendance d'une lésion bulbaire, il n'y 
a pus bien loin. Cette hypothèse, à dire vrai, n'est pas suffisan- 
ment justifiée. Vous en avez la meilleure preuve dans l'histoire 
des Arthropathies syringomyéliques où l'intervention du bulbe 
doit être considérée le plus souvent comme nulle et non avenue. 
Pour en revenir à notre 
malade, relenez que l'Ar- 
thropathie colossale dont 
il est affigé remon 
maximum, à sept mois. 
Brusquement, sansdon- 
leurs préalables, sans 
braumatisme, sa jambe 
droite s'est infütrée et 
son genou s'est déformé 
15). 
ous ne savons plus où 
est le condyle fémoral ex- 
lemme. La rotule se pro- 
mène au-devant de ce qui 
fut le genou, en haut, 
en bas, en dehors: et ce- 
pendant, chose à peine 
croyable, ni la station, 
ni ki progression ne sont 
empéchées. La seule dif- 
fieulté que le malade 
éprouve pour se tenir de- 
bout et pour marcher 
lient à l'énorme poids 
d'œdème qu'il a à porter. 
Le membre a l'aspect 
éléphantiasique.  L'infil- 
tration au-dessous du genou conserve l'impression digitale. Au- 
dessus, elle est d'une tout autre nature : les tissus sont coriaces, 
durs, sans élasticité, presque ligneux par places. À partir du 
iriangle de Scarpa, le tégument de l'abdomen reprend sa sou- 
plesse normale. 














Fig.113.— Arthropathie 





bétique dix genou droit aver: 
tasique étendia à la totalité 
+ (Cas de Souques et J.-H. Charcot.) 
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Pour expliquer un pareil adème, M. Debove suppose que la cap 
sule articulaire rompue laisse le liquide synovial s'insinuer dans le 
tissu conjonctif du membre. Je n'y contredis pas 4 priori. Il est 
toutefois permis de se demander si l'épanchement interstitiel de La 
synovie, liquide visqueux et bien peu diffusible, est capable de 
donner lieu à cette variété d'infiltration, surtout si l'on considère 

qu'il en faudrait une quantité vraiment énorme pour produire une 
pareille hypertrophie. 

Et puis, l'indépendance de l'œdème, par rapport à la lésion de 
la synoviale, est démontrée par quelques faits très probants. L'ex- 
audation peut en effet précéder l'Arthropathie de très longue date. 
Les malades marchent encore, comme certains asystoliques, avec 
les jambes démesurément enflées; et il est impossible de soup- 
conner une lésion osseuse. Sonnenburg'a même vu une Arthro- 
pathie du pied gauche annoncée, à un an de distance, par un gone 
flement du genou droit! 

de vous ai dit tout à l'heure que l'épanchement des Arthropathies 
éait souvent de nature hémorrhagique. Une infiltration sanguine 
me parait done pour le moins aussi vraisemblable, Quant à la per- 
sistance en quelque sorte illimitée de L « adème », après la résor- 
ption du sang, elle peut s'expliquer par une prolifération de toux 
les éléments conjonctifs dans les interstices musculaires. Par là 
seulement nous pouvons concevoir celle sensation dé dureté lé 
phuntiasique où même celle résistance d'ostéosarcome que vous 
constatez sur toute la surface crurale. 

La Syringomyélie à laquelle j'ai aussi fait allusion donne lieu, 
bien plus souvent encore que le Tabes, à ces œdèmes diffus. 
Fürstner et Zacher en ont donné une bonne description, IL est vrai 
qu'ils s'accompagnent presque loujours d'une coloration violacde 
des téguments et qu'ils se résorbent plus vite que ceux des grandes 
Arihropathies labétiques. Parfois cependant ils persistent, surtout 
aux extrémités supérieures, où la tuméfaction chronique des main 
devient analogue à l'hypertrophie en masse de l'Acromégalie. 


NI. — vous parle de prolifération embryonnaire. Voilà encore. 
ariété de dystrophie dont il est impossible dé 
méconnaitre l'existence au cours du Tabes. 


1. Arthrogatliiés de la période praatons lArek. f: Min. Chirurgie, A88T, XXXVL, 
1 140: roy. également  Rotthon, ibid, pe 3 
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laissons de cûlé, pour l'instant, celle des tissus mous. Les 
désions hypertrophiantes du périoste ne sont pas moins prononcées 
que les lésions atrophiantes. Le mot d'ostéite ne satisfait pas à la 
définition du fait brutal. À côté de la raréfaction du tissu spon- 
. nous constatons l'hyperplasie. Les extrêmes se touchent. 








Fig. H4. — Arthmpathies tabétiques des deux épaules. — La tète humérale droite 
«st complétement résorbée. (Cas de Souques et 3H. Charcot.) 





S'il existe un centre trophique dont l'altération matérielle ou 
fonctionnelle préside à ces variations contradictoires de la nutri- 
tion osseuse, il faut soupçonner que le mode d'activité du centre 
en question éprouve des modifications irrilatives absolument 
inverses suivant les cas. Les résultats étant diamètralement oppo- 
sés, nous ne pouvons concevoir que l'activité morbide soit, comme 
on dit en physique, de méme sens. 
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Pour établir un contraste avec les Arthropathies hypertrophiantes 
que vous venez de voir, je vais maintenant vous montrer une 
malade chez laquelle les extrémités osseuses ont littéralement 
fondu dans le liquide synovial, sans hydarthrose préahible. 

Chez cette Ataxique, âgée de plus de cinquante ans. le Tabes 
remonte à l'année 1867. Ce sont les douleurs fulqurantes qui tien 
nent La place la plus importante dans son histoire. 

Or, en 1882, elle se lura l'épaule gauche. Nous ne savons sous 
quelle influence, et elle l'ignore elle-même. La réduction, pratiquée 
par un chirurgien, ne fut nullement douloureuse; mais, immédin- 
tement après, tout le membre supérieur gauche, y compris ki 
main, S'infiltra d'un œdème considérable. 

Admettrons-nous que la tête humérale avait été décollée? — 
L'accident est trop ancien et nous sommes mal informés, 

Ce qui est certain, c'est que l'épiphyse humérale s'est complè- 
tement résorbée (Fig. 114). Il n'en existe plus trace dans la capsule 

articulaire, On peut tourner le bras 
dans tous les sens, autour de 
son axe longitudinal, et celte lor- 
sion passive, dexitrorsum el sinis- 
trorsum, n'a pour limite que l'inex- 
tensibilité du légument. Vous voyez: 
par exemple, que la paume de la 
main peut reposer de trois façons 
différentes sur le plan du lit : d'a- 
bord dans ln situation anatomique 
normale, puis dans une supination 
extraordinaire et enfin dans une 
pronation également invraisemblalite 
(Fig. 115). 
= Par la spontanéité et la brusquerie 
épaule, Positions qu'au peut done de son Arthropathie, par la soudai- 
an de ta mabde (flgure pri neté de l'œdème, par l'absence com 
. blète de toute réaction douloureuse 
locale, cette malade  tourmentée 
depuis tant d'années par les douleurs 
fulgurantes, vous fournit, elle aussi, un beau spécimen de Tabes 
sensitif. 
Un dernier symptôme mérite considération : au niveau de ln 


Au extraordinaire (df'extromu 





ET TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ. su 
dvinture malade s’est montrée, peu de temps après la luxation, une 


ecchymose. 

Képanchement péri-articulaire peut dépendre, vous ai-je dit, de 
Vhémorshagie qui marque le début de l'arthropathie. IL n'est pas 
impossible qu'un gros caillot ainsi formé à la racine du membre 
isse wbstaele à la cireulation en retour et devienne ainsi une 
aus de Pinfiltration œdémateuse: mais il reste loujours à se 
densnder pourquoi l'affection locale débute par une hémorrhagie? 
Une certaine friabilité des parois vasculaires ne serait-elle pas elle- 
Méue comme une dystrophie labétique? Un trouble vaso-moteur 
dürigine spinale ajoute peut-être ses effets à ceux de l'altération 
artérielle? 


Vulpian enseignait que les phénomènes vaso-moteurs sont rares 
dans le Tabes. Si cette proposition est vraie d'une manière géné- 
fale, il ne faut pas lui reconnaître une valeur absolue. 

par exemple, a signalé des éruplions ecchymotiques 

à la suite des grandes crises fulgurantes, plus spécialement au 

un des régions endolories. 

Le purpura myélopathique de Faisans appartient au même ordre 

de faits. Or vous vous rappelez que, chez notre malade, une vaste 

ymose avait accompagné la luxation spontanée. La parenté 

suffusions sanguines et des æœdèmes chez les ataxiques me 

Semible done très étroite et je suis tout disposé à les rapporter au 
ème ordre de troubles vaso-moteurs. 


en efet à cel autre « 
lou t à l'heure, cet homme de soi 
% des douleurs fulgurantes quotidi r € 
Nuit, mortet passion », sans avoir is présenté le moindre phé- 
moteur. 


la æégion tibio-larsienne, avec une 
VSseuse di pied gauche date déjà 
Mais voici que, depuis deux mo 
& s'est montré au membre | 
Tégion que celui du côté gauche, 
5 et cet homme — (qui sai 
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venir la déformation du pied droit, comme est venue celle du pied 
gauche. Souhaitons qu'il se Lrompe: loutefois n'oublions pas que 
l'œdème et le purpura de la jambe gauche ont précédé chez lui la 
déformation du pied tabétique. — W est donc peu probable que 
l'œdème ait été la conséquence de l’Arthropathie. C'est l'inverse 
qu'il faut plutôt admettre. 


VII. — Je viens de vous présenter une série de malades atteints 
de Tabes sensitif el je me suis efforcé de vous prouver par des faits 
purement cliniques les relations de leurs troubles trophiques ave 
leurs douleurs fulgurantes. Cela, Messieurs, n'implique pas que 
les Arthropathies n'existent que dans le Tabes sensitif. Les for. 
mes d'Ataxie complètes, classiques, sensilivo-motrices, de beaucoup 
les plus fréquentes, nous en donnent des preuves nombreuses. 
Mais je serais surpris que les cas de Tabes moteur pur — ou 
presque exclusivement moteur — nous en fournissent autant 
d'exemples. Pour ma part, dans le petit nombre des cas dé ee 
genre que j'ai observés, j'en ai cherché avec grand soin, sans 
en rencontrer un seul. 

D'ailleurs, considérez les Arthropathies spinales consécutives à 
des myélopathies autres que le Tabes, et vous y trouverez, j'en suis 
certain, la confirmation de ce que j'avance. 

La Syringomyélie qui donne lieu, comme vous le savez, à des 
dystrophies articulaires identiques à celles de l'ataxie! me parait 
d'autant plus apte à produire cet accident qu'elle est plus doulou- 
reuse. Les douleurs de la Syringomyélie, comme il résulte dés 
observations rassemblées dans la thèse de Critzman, affectent très 
souvent le caractère fulgurant. Un malade, actuellement dans nos 
salles, et dont l'histoire a été longuement commentée par M. Chareot, 
vous offre un type d'Arthropathies multiples liées à la Syringo- 
myélie. Les déformations sont absolument semblables. d'imprime 
à ses jointures des mouvements passifs el vous en percevez. les 
craquements à distance. Il a des douleurs fulgurantes qui survien- 
nent par crises espacées ; chaque erise est le prélude d'une poussée 

js qui plus est, la dissociation thermo-analgésique de la 

ilité parait quelquefois se limiter, ainsi que mon interne 
Revue neurologique, AÈ08 et une 


monographie très 
ingowmyétiques par MM. Parc Loxon et 3 Tenner dans Lx 
trière. Rte, 183. 
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M. Jean Charcot l'a remarqué, dans les régions articulaires dex 
Arthropathies. 

J'appelais votre attention, il y a un instant, sur la difformité 
toute particulière des membres inférieurs qu'entrainent les Arthro- 
pathies du genou à début brusque. Je vous demande d'y insister 
une dernière foi 

Un auteur américain, M. James Hendrie Lloyd, rapporte, dans un 
récent travail, un cas d'Arthropathie survenue chez un malade 
atteint de Paralysie générale progressive". 

11 vous suffit de jeter les veux sur la figure annexée à cet opus- 
cule et que j'ai fait reproduire ici 
(Fig. 116), pour vous convaincre de la 
similitude absolue des lésions articu- 
laires et de l'œdème concomitant avec 
ceux que je vous ai décrits. Mais, je ne 
doute pas un instant que la maladie 
primordiale fût le Tabes, j'entends la 
maladie qui a été le point de départ des 
Arthropathies. D'ailleurs, le patientavait 
souffert de douleurs fulqurantes et, der- 
nière preuve, l'autopsie a démontré 
l'existence d'une «clérose systématique 
des cordons postérieurs. 

Depuis la publication de ce mémoire, 
de nouveaux faits sont venus mettre en 
lumière le rapport de causalité qui 
semble exister entre la Périencéphalite 
difluse et certaines formes d'arthropathies, Je n'en retiendrai 
qu'une dans le nombre : elle est du Professeur Joffroy. 

Un homme qui avait longtemps souffert de doulewrs attribuées 
à une sciatique rhumatismale fut atteint d'arthropathie du genou; 
l'articulation devenue volumineuse était très déformée et renfer- 
mait un grand nombre de corps étrangers. qu'on put extraire par 
une opération chirurgicale. Cette arthropathie singulière « avait 
beaucoup d'analogies avec celles que l'on observe dans le Tabes et 
qui ne sont que le résultat d'un trouble trophique ». Or, trois ans 


























; #Ë 3: M. Luowo. Arthropathy in general paresis, Philadelphia Hospital Reports for 


2. Journal de médecine et de chirurgie pratiques, 4806, 40 avril, p. #3 
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plusturd, uneattaque apoplectiforme suivie d'une hémiplégie inau- 
gurait la série des symptômes qui permirent à M. Joffroy de diagnos- 
liquer rétrospectivement une Paralysie générale à évolution régu- 
lière. Et M. Joffroy conelut : « I résulte done de ces faits que les 
formes spinales de la Paralysie générale peuvent simuler le Tabes.…. 
On voit là également que les Arthropathies peuvent dans la Paralysie 
générale, comme dans le Tabes, se montrer au début de la maladie. » 

Personne ne conteste que les seléroses fasciculées postérieures, 
pas plus dans la Paralysie générale que dans le Tabes, soient capa- 
bles de produire des Arthropathies. Mais dans le cas rapporté par 
M. Joffroy, rien ne prouve que la Paralysie générale fût la maladie 
primitive el que l'Arthropathie fût le premier en date de tous les 
Lroubles qui ont servi plus tard à établir le diagnostic. Le malade 
avai longtemps souffert de douleurs attribuées à une sciatique 
rhumatismale. Vous me permettrez, Messieurs, de considérer celle | 
longue période douloureuse précédant l'Arthropathie, comme la 
période præ-ataxique d'un Tabes: et vous trouverez comme moi — 
je l'espère — que ce fait vient à l'appui de la thèse que vous venez 
d'entendre, Le Tabes existait done, Tabes sensitif pur, longtemps 
avant la Paralysie générale. Ce n’est pas parce qu'il devait être, un 
jour, paralytique général que ce labétique a eu une Arthropathie. 
C'est parce qu'il avait déjà une lésion des cordons postérieurs, se 
traduisant par une sciatique très douloureuse et de longue durée, | 
Vous savez que celle sciatique prodromique est chose commune 
dans le Tabes. Charcot y a souvent insisté 

De tout ce qui précède, Messieurs, il résulte que, si les Arthropa- 
thies myélopathiques ne sont pas nécessairement le propre du abes, 
elles sont toujours caractérisées par un ensemble de phénomènes et 
par une évolution que le Tabes, envisagé en tant que maladie des 
cordons postérieurs, réalise sous la forme la plus typique: 

Elles figurent avec leur maximum de netteté dans le tableau 
clinique du Tabes sensilif. Elles accusent un mode de réaction 
spécial des éléments anatomiques, en présence de certaines exci- 
tations des conducteurs sensitifs. 

Ceci revient à dire qu'il n'y a pas de troubles trophiques primt- 
tifs : les troubles trophiques sont toujours secondaires; les trou- 
bles de la sensibilité sont toujours les premiers en date. 

Nous examinerons dans la prochaine leçon les arguments phy- 
siologiques qui confirment cette corrélation. 
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QUINZIÈME LEÇON 
TROUBLES TROPHIQUES ET TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ 


L La sensibilité est uns commune à tous les organes et à tous les tissus. — 
Sematious internes : ibilité commune où profonde. — Sensibilité histologique. 
D la snaililité organique est-elle consciente Ÿ — La sensibilité organique est fncou- 
aiente dans l'état normal, consciente dans l'état pathologique. 

CL: Sasibilité des organes profonds dans la Neurasthénie. — Douleurs sans altérations 

— Les douleurs des Neurasthéniques ne sont pas imaginaires, — Toutes 
re ri sont des réveils d'images corticales. — Les viscères ont une ropré- 
senti corticale. 

HN Esribrsont des sénsibilitäs viscérales par excés où par défaut. — Diminution de la 

Me fatique dns le Tabes. — Définition de la Fatigue. — La fatigue sensation, 

u d'état des muscles. — Phénomène subject et phénomène 

sbjetif. — La fa est une sensation de provenance musculaire. — Expériences de 

Moss, Aelons, t. — La fatigue exerce une action curarisante sur les plaques 

mutrices des rauseulaires. — Nature du poison. — Son action élective dans la 

epérimentale. 








D éarde jambes: tétanisation commençanté, — Fatigue 
— À ie addisonienne. — Rôle protecteur des cupsules surrénales 


ne fatigue. — Absence de la sensation de fatigue consciente chez 
les talétiques, let non pas absence de in ne elle-même. 











Cénesthés) 
uivant les cas. — 


Le éndueteurs de la sensibilité dans le Tabes sensitif, dans le Tabex moteur, 
daes le Tubes mixte où complet. — Dans la forme sensitive et dans la forme motrice, 
Hnlsion intéresse la même région des cordons postérieurs, maïs non les mémes fibres. 

vu. Le n périphérique qui détermine 
nfluence trophique indirecte 


du Bisou prramidal. — Le trouble trophique, en général, est associé à une pertur- 
Balion fencionnelle — Causes finales. 





Messeuns, 


Les Arliropathies et les altérations de structure du tissu osseux 
me sonbpas les seuls troubles trophiques qu'on observe dans le 
takes. Je ous ai déjà parlé incidemment des œdèmes et du pur- 
pura : ilexisie encore bien d'autres lésions, soit de l'appareil vas- 
Culaire, soil du muscle cardiaque, soit des différents viscères, sur 


2. Leçon du AE mai 1804. 
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lesquelles les auteurs classiques vous renseigneront en détail, — 
Aujourd'hui, la seule question que je veuille discuter devant vous 
est la suivante : 

Existe-t-il un rapport constant entre le siège des troubles dle la 
sensibilité en général et celui des altérations trophiques conconi- 
tantes? Par exemple, les Arthropathies apparaissent-elles de préfé- 
rence dans les régions qui ont été le siège de douleurs fulgurantes* 
Trouvera-t-on des transformations dégénératives dans les muscles 
privés de leur sens musculaire, dans l'estomac, si le malade 
éprouvé des crises gastriques, dans le larynx, si l'on à constaté des 
ictus laryngés? 


L — Avant d'entrer dans l'étude des faits qui pourront nous 
instruire à cet égard, je dois vous rappeler, Messieurs, ce que L'on 
entend par sensibilité... Ne croyez pas que je veuille vous rame» 
ner au rudiment. Si je parais, en remontant si haut, m'écarter dé 
mon sujet plus qu'il ne convient, j'espère vous prouver, par la 
suite, que celte digression n'est pas inutile; du moins elle me 
permettra, à moi, de me faire mieux comprendre, 

La sensibilité n’est pas seulement une propriété des organes des 
éinq sens. C'est une propriété commune à toutes les parties vivantes, 
sans exception. Quelques sensibilités viscérales sur lesquelles je 
reviendrai bientôt vous sont déjà connues; mais il y a plus encore. 
On parle — et non sans raison — de sensibilités de tissus. Benne 
nis', dans son très intéressant ouvrage sur les Sensations internes, 
définit de la façon suivante cette propriété absolument générale: 

« C'est la sensibilité proroquée où spontanée que présentent les 
tissus et les organes, à l'exclusion des sens spéciaux. On Jui m 
donné aussi le nom de sensibilité commame où profonde. » 

Ces deux derniers mots sont assurément trop vagues, et, peults 

it-il préférable de dire sensibilité organique où histolo= 
gique. Comme je n'ai pas la prétention de régie la terminologie 
technique, convenons d'appeler — si vous y consentez provisoire 
ment — sensibilité organique celle qui ne nous est fournie par 
aucun des cinq sens spéciaux. 

Tout d'ubord, un premier point està élucider: la sensibilité nrges 
nique est-elle consciente? Il est certain que dans l'immense imajos 


4. Bescsis. Les sonrations internes, Paris, Alcnir, 4R8N. 
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rité des cas, les sensations que nous éprouvons, mème celles qu'on 
appelle sensorielles, ne sont pas conscientes, aperçues, comme on 
dit dans le langage de l'École. 

Cestà-dire que, par l'habitude, nous faisons abstraction d'une 
foule de sensations perçues. Par habilude, nous ne sentons plus le 
sol sur lequel nous marchons, nous ne sentons plus les vêtements 
qui nous couvrent. 

Inversement, si notre sensibilité est émoussée ou lésée, nous 
savons quelles sensations sont perverlies ou nous manquent. C'est 
ainsi que les tabétiques accusent la fausse sensation d'un lapis 
épais sous leurs pieds. Ce fait, vulgaire en clinique nerveuse. 
démontre que la notion de contact du sol, phénomène rendu incon- 
sent par habitude chez l'homme sain, est redevenue. quoique 
alérée chez l'homme malade, un phénomène conseient. 

Imaginez que toutes les sensations perçues 
même degré : la vie dite de relation dev 
aus entendions tous les bruits du dehors 
objets qui nous entourent, nous rentrerions vraiment dans le 
chaos! Sans doute, toutes ensations sont bien perçues en fait: 
maisl'attention — heureusement ou malheureusement —en annihile 
un œrlain nombre, pour se concentrer momentanément sur une 
sule: les autres restent dans le domaine de l'inconscient, elles ne 
soul pas aperçues. C'est donc bien « l'esprit qui oyt et qui voyl ». 

Une comparaison simple permet de bien s ce mécani 

Un appareil photographique. instrument inconscient, enr 
sous forme d'images tous les objets placés devant l'objectif 
mme s'il voyait tout. comme 
dela plaque imprégnée de sel d'argent est infiniment supé 
celle de l'écorce cérébrale: elle conserve toutes les 
objectif — l'œil de l'appareil — à laissé à Fétat de vibr 
tions lumineuses. C'est un organe dépourvu de discernement. Non 
Sulement rien ne lui échappe. mais Lout a pour lui la même valeur. 
Aucun détail du paysage le plus compliqué, aucune branche, aucune 
feuille de l'arbre le plus touflu, aucune pierre du sol, en un mot 
rien n'est oublié. parmi tous les objets dont les rayons lu 
€ sont réfractés dans la lentille. Bien mieux que l' 
la glace photographique mérite d'être appelée plaque sensible. 

0, comparez l'image photographique avec celle qu'aperçoit le 
Cerveau d'un peintre, qui cherche à reproduireaussi fidèlement que 



















soient conscientes au 
ndrait impossible. Si 
ï nous voyions tous les 
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possible le même paysage. Le tableau du peintre est comme 
épreuve oblenue avec un appareil photographique vivant. Elle n'a 
gardé l'empreinte de toutes les lignes, de toutes les couleurs 
toutes les ombres; elle n'a pas décomposé tous les rayons lumi- 
neux avec la précision et limpartialité de la lentille de verre 
L'écoree cérébrale a fait son choix. Le peintre a fait abstraction 
telle partie pour donner plus de valeur à telle autre. IL a fait 
paysage, que tous les yeux voient de la même façon, quelque 
de personnel, une œuvre où s'affirme l'individualité d'un ce 
qui a sa manière de voir. Autant d'artistes, autant d'œuvres 
rentes. Ne nous étonnons pas si l'artiste, qui trouve dans le 
et l'éclairage d’un site pilloresque certains motifs de pré 
personnels, n'apprécie généralement la meilleure photographie q 
comme un document inintelligent et brutal. 

En résumé, qu'il s'agisse de sensations visuelles ou de 10 
autre sensation, le cerveau n'a conscience que de celles sur 
quelles notre attention est retenue. Les autres cependant, pr 
latentes qu’elles soient, ne laissent pas moins sur le cliché cérébral 
quelques traces de leur passage. Nous en avons la preuve dans la 
réviviscence d'impressions plus ou moins anciennes, restées pour 
nous absolument inconscientes. 


Je ne vous rappelle ici, Messieurs, que des faits d'observation 
générale et sur la nature desquels on n'a guère à diseuter. Mais, 
en connaissons-nous d’analogues dans le domaine des sensations 
viscérales? En d'autres termes, si nous avons des sensations viscé- 
rales, organiques, cellulaires, ces sensations sont-elles conscientes* 

À celle question, vos livres classiques vous répondront à peu près. 
de la façon suivante : un grand nombre de viscères, de membranes. 
de tissus sont dépourvus de sensibilité à l'état sain. Leur sensibi- 
lité ne parait s'éveiller qu'à l’état morbide, Par exemple, les ten 
dons qu'on peut seclionner sans provoquer une douleur vive chez” 
un sujet normal deviennent d'une sensibilité exquise lorsqu'ils 
sont enflammés. Il est vrai que les gaines tendineuses sont assez 
riches en filets nerveux, et nous pouvons supposer que la sensibt- 
lité du tendon est empruntée à la synoviale. 

On en peut dire autant (la preuve en est faite aujourd'hui} du 
plus grand nombre des séreuses. Un homme bien portant ne sent 
pas son péritoine. Comment expliquer les atroces douleursdes péri- 
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Aaniles aiguës, si le péritoine n'est pas pourvu de lerminaisons ner- 
Neuses sensibles? M n'est même pas besoin de supposer un processus 
inflammatoire pour concevoir et affirmer la sensibilité des organes 
profonds. Si l'anatomie normale et l'anatomie pathologique étaient 
impuissantes à nous démontrer le trajet et la distribution des con- 
dueleurs de cette sensibilité, la clinique toute seule y suffirait. 

Ii, pérmettez-moi de faire une petite incursion dans le domaine 


des psychoses. 


Î:— Certains troubles dynamiques, d'ordre purement viscéral. 
Æuanifestent, en dehors de toute lésion apparente, avec une net- 
Aetèqui ne permet pas de méconnaitre l'existence d'une sensibilité 
spétialé aux organes profonds. 

la Neurasthénie, surtout lorsqu'elle affecte la forme hypochon- 
Mriaque, vous apparaîtra, je l'espère, comme une preuve de ce que 


Nous avons vu ensemble un assez grand nombre de ces malheu- 
rex qui viennent à la consultation de chaque semaine, pour se 
Dlindre à nous d'une foule de maux presque loujours les mêmes : 
datltemur, c'est l'estomac, c'est le foie, c'est la moelle épinière, 
Let le cerveau surtout qu'ils déclarent le siège de leurs souf- 
francss. Notre examen, aussi consciencieux qu'il puisse être, ne 
nous révèle aucune altération matérielle. Ne nous pressons pas de 
détlarer que tant de maux accumulés sur la même victime soient 
renentimaginaires. Nous avons affaire à de vrais malades : qui 
Pasest, des malades qui souffrent. Ceux que, par bonheur, cha- 
cubdénons peut guérir, conservent un souvenir très précis des 
dileurs qu'ils ont jadis endurées: ce n’est pas sans raison qu'ils 
iswvprocheraïent de les avoir taxées de chimérique 

Encore une fois, ce ne sont pas des malades imaginaires. Le 
Mlidéimaginaire de Molière n'était pas un neurasthénique, Sous 

le que vous ne trouvez pas une hypertrophie de la rate, une 
du foie, une paraplégie spasmodique, n'allez pas conclure 
le foie, la moelle épinière ne souffrent pas réellement. 

L vient se plaindre à vous d'une névralgie faciale bien 

visée, prétendez-vous que la douleur ne peut étre qu'imagi- 
ire attendu que la peau du visage, les muqueuses et les dents sont 








I ne faut jamais dire en clinique : « Ceci ne peut pas étre, ceci 


fl 
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né doit pas être ». Rappelez-vous l'aphorisme de Stahl + Non quod 
fieri potest, non quod fieri debet, sed quod fieri solet. 

On prétend, ilest vrai, que la Neurasthénie n'est pas uné affection 
des nerfs périphériques, mais purement un trouble cérébral, Je ne 
le nie pas a priori, mais rien ne me le prouve. En lout cas, hypo- 
thèse pour hypothèse, j'ineline à croire qu'un trouble cérébral où 
les sensations viscérales dominent ne peut guère survenir qu'à 
litre de retentissement central d'une stimulation Si 
les douleurs des neurasthéniques sont des hallueinations sensitives 
viscérales, aucun fait n'établit que les viscères eux-mêmes n'ontpas 
été, à un moment donné, en souffrance, 

Or, toutes les hallucinations sont des réveils d'images corticales 
S'il existe des hallucinations viscérales, c'est done que les viscbrex 
ont, pour me servir du vocable adopté, une représentation corticale. 
Les sensations viscérales, par conséquent, sont du domaine de le 

C'est ee qu'il fallait démontrer, 

D'autres faits encore, qu'il me semble utile au moins de signaler, 
vieanent à l'appui de ce qui précède. Si nos multiples sensibilités dre 
ganiques peuvent s'exaspérer dans l'état morbide, elles peuvent aussi 
s'atténuer, Telle sensation, qui n'est pas consciente chez l'homme 
sain, devient ainsi consciente chez l'homme malade. On dit commu 
némentque « pour être bien portant, il ne faut pas sentir son corps »: 
Le jour où cesse l'équilibre fonctionnel qui correspond à ln parfaite 
sunté, se réveille en nous soudain la sensibilité viscérale endor- 
mie, cette sensibilité dont nousavons, dès l'origine, perdu le souve- 
nir, si nos organes n'ont jamais cessé de fonctionner normalement. 
Nous ne sentons pus notre cœur quand il bat d'un rythme régu- 
lier, mais nous sentons douloureusement le moindre faux pus cars 
dinque. Le meunier se réveille quand la roue du moulin s'arrête. 


M1, — Ainsi, Messieurs, les sensations viscérales peuvent être pers 
verlies dans l'état de maladie, soit par excès, soit par défiut. La 
symplomatologie du Tabes nous présente des exemples nombreux 
de ces perversions, et il en ést une dopt m'engage à vous entré 
tenir, un instant, son intérêt d'actualité. 

Frenkel a remarqué récemment que la sensation de fatique pou 
vait disparaitre ou s'amoindrir considérablement au cours du Tabes*, 
Tel ataxique, par exemple, est capable de garder les bras étendus 


4: Neurolog. Centralbit., 4% juitiet 1895, p. 454. 
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hormontilement pendant vingt-cinq minutes sans que la moindre 
fatique résulte de cette attitude prolongée. Que les plus vigoureu 

Wentre vous tentent l'expérience. etils verront que ce tour de forec 
leuréstinterdit. C'est là, jusqu'ici, un fait isolé, mais les méde 
sin n'en ont pas encore recherché systématiquement l'existence, et 
si, pathasard, on en constatait la fréquence chez les ataxiques, il 
sequerrait une grande importance au double point de vue de la 
siméologie et de la pathogénie de certains symptômes du Tabes. 


D'ailleurs, La Fatigue, en soi, est un sujet dont on s'occupe 
Inpaclivement depuis quelques années, pour que je ne cède pas à 
la lénttion de vous en parler en cette occasion. Vous jugerez 
bientitquecette nouvelle digression a son utilité. 

lisphysiologistes ne se sont guère occupés de la fatigue avant 
Hdmholtz et Dubois-Reymond. Des travaux ultérieurs de Ranke 
Mosso, Richet, Abelous et Langlois, Albanese et Supino ont sin- 
&ilibrement éclaire le problème. 

Qu'est-ce done d'abord que la fatigue? — l'avoue que la défini- 
limestdifficile et je ne m'y risquerai pas. 

Impuissance musculaire, gêne pénible, faiblesse douloureuse, 
dieon® — En fait, la fatigue est une sensation, et, en lant que 
Sasilion, elle est indéfinissable. On ne peut pas plus la définir 

Moine peut définir un parfum ou une couleur. Cela se voit, 
sesent, cela s'éprouve, en vertu d'un acte de conscience 

Lnous sommes tous également bons juges. — Et rien de plus. 
Si les physiologistes, à cet égard, n’en savent ni plus ni moins 

JM ous tous, ils ont eu, du moins, le grand mérite de pousser 
l'analyse du phénomène bien au delà de la sensation perçue. La 
he consiste pas seulement en une sensation, elle n’est pas 
subjective; elle est objectivement caractérisée par un 

Sat spécial des muscles, que la méthode graphique permet d'ap- 
PRécier ge visu. La sensation et le fait matériel sont naturellement 
dires Lun de l'autre; mais le fait matériel, au point de vue ex- 

il k n'est pas loujours objectivement conslatable, alors que, 

FSlon toute probabilité, la sensation est déjà subjectivement perçue. 

“Clinique {où Lout nous ramène) vous fera comprendre qu'il en 

Pise être ainsi. 
Les Neurasthéniques dont je viens de vous parler, ne sont-ils 
dés le matin brisés, fourbus, anéantis par une fatigue insur- 
MUAAUD, LRÇUSS. 2 
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montable, sans que leurs muscles aient fourni la veille un travail 
exagéré? Vous savez même qu'ils sont en général bien plus fatigués 
le matin que le soir, Dans un instant, vous vous expliquerez mieux 
cette aberration morbide de la sensibilité musculaire, Retenez seule 
ment que la fatigue est une sensation de provenance musculaire. 

Du reste, Mosso l'a dit en excellents tormes : « La fatigue wst 
indépendante de l'influence psychique; c’est un phénomène péri- 
phérique ». 

Comment et pourquoi se produit-elle? — Tout démontre qu'elle 
résulte d'un effort, d'une lutte plus où moins douloureuse, plus ou 
moins prolongée, contre une résistance que nous ne pouvons 
vaincre, Et celte incapacité de vaincre n'est autre chose qu'une 
sorte de paralysie passagère, Le musclé fatigué ne se contracte 
plus, Si le muscle ne se contracte plus, c'est parce qu'il à, au 
cours de ses contractions réitérées, fabriqué des produits toxiques. 
exerçant sur lui-même une action vraiment eurarisante, La paralysie 
eu question n'est done pas d'origine centrale: elle ne tient pas mon 
olus à nne modification matérielle où dynamique de la fibre stribe: 
l'intoxication limite ses effets aux plaques terminales des nerfs 
moteurs, À ce litre, on pourrait la comparer à l'intoxication par le 
rare. 


Il me serait difficile d'insister sur la nature du poison. Longtemps 
on a accusé l'acide lactique, On croyait que les muscles surmenés 
en produisaient én abondance. Vous savez tous que Ch, Richet 
fait justice de celte opinion. Je me bornerai donc à vous rappeler 
l'ingénieuse expérience par laquelle Abelous a démontré La cnruré- 
sation spontanée des muscles fatiqués. 

La grenouille est l'animal choisi. On lie l'artère du membre 
postérieur droit (Fig. 417), On fait passer un courant induit de 
l'anus à la bouche de façon à obtenir, dans un temps donné, nié 
tétanisation complète, On laisse alors la grenouille en repos, puis, 
de nouveau, on ouvre le cireuit, Les muscles épuisés après ln pres 
mière & itation ne sont plus capables d'une nouvelle tétanisation, 

| l'on excite alors le nerf de la patie gavche, li contraction est 

Au contraire, l'excitation du nerf de la patte 
rtère a été liée — provoque de fortes con 

celle patte. 
onclasion à lirer de celle expérience est la suivante + les 
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muscles de la grenouille, en se contractant jusqu'à la tétanisation. 
unt produit des substances toxiques dont l'action est paralysante. 
Ces substances ne parvenant pas à la patte 
postérieure droite (puisque l'artère est liée). 
les muscles de cette patte peuvent encore 
< contracter sous l'influence d'une excita- 
tion nouvelle. 

L'expérience montre encore autre chose : 
le poison n’a pas d'effet nocif sur les con- 
ducteurs nerveux eux-mêmes. S'il en avait 
un, les muscles de la patte droite ne se con- 
tackraient pas, attendu que les nerfs de 
telte patte sont imprégés par la substance | 
loxique fabriquée sur place. aussi bien que ÿ 
‘eux de la patte gauche. D'autre part, l'e 
Citation électrique directe des muscles de la 
Patte gauche détermine encore des contrac- 
lions, alors que l'excitation du nerf n'en 

broduit plus. La conclusion qu'il est permis 
de tirer de tous ces faits est donc que 
2 Substance toxique (qui ne lèse pas 
€ mnusele et qui ne lèse pas le nerf) 
“Xerce son pouvoir paralysant sur 
ne partie au système neuro-mu: 
laire intermédiaire du nerf 
iuscle. Cette partie intermédiaire, 
SSL la plaque terminale. 


T sl ici PTTTS 
re elle est, Messieurs, la fatigue er. Sniienent de 
mentale. dont l'artère est liée (Li. 






























Fig. 117. — Expérience 
d'Abeloussur la gro- 
mouille pour. mon- 
ter la curarisation 
spontanée des mux- 

cles fatigués. Les 

persistent aprés 

l dans le membre 





























Z AV. — II nous faut maintenant nous demander si la fatigue phy- 
Ecologique lui est comparable. el si Fétat des muscles d'un homme 
ui sæ fatigue peut ètre assimilé à celui des muscles télanisés 
une grenouille. 

D'abord, tout porte à croire que la raideur des jambes après une 
arche excessive — phénomène bien connu de tous — est une 
Sorte de {étanisation commencante. El quant à la sensation même. 

Vous avons le droit de la considérer comme l'expression subjective 

de l'intoxication à ses débuts. C'est l'avertissement qui nous engage 
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à ne pas aller plus loin, à nous reposer, c'est-à-dire à prendre 
notre temps, pour éliminer le poison fraichement élaboré. Pré- 
venus de l'imminence du danger, nous sommes rarement exposés 
à en subir les extrèmes conséquences. 


Un fait clinique qui prouve suffisamment qu'il en est ainsi, nous 
est fourni par la Maladie d'Addison. Ce qu'on appelle F « asthé- 
nie addisonienne » n'est autre chose qu'une sensation de falique 
générale. Vous savez que les sujets atteints de Maladie bronxée ne 
quittent guère le lit. À quelque heure de la journée que vous entriez 
dans les salles, vous les trouvez toujours couchés. Ils se disent tou 
jours « courhaturés, éreintés », comme s'ils s'étaient livrés au tra 
vail le plus pénible. Ni les toniques, ni l'hydrothérapie, ni le mas- 
sage, ni, à plus forte raison, les encouragements, ne peuvent les 
tirer de leur torpeur, 

Vous n'ignorez pas non plus que les capsules surrénales, dont la 
tubereulisation est la lésion sine qua non de la Maladie d'Addison, 
vont destinées à détruire les substances toxiques d'origine museu- 
aire. 

Or les expériences d'Albanese’ ont bien mis en évidence ve rôle 
protecteur des capsules. Lorsqu'on produit artificiellement, la 
fatigue chez des grenouilles acapsulées, on voit survenir une 
parésie de lous points comparable à celle qui résulte de l'injection 
des substances toxiques élaborées par des muscles fatigués. Sur 
une grenouille dont les capsules surrénales sont respectées, l'injec- 
tion de ces produits « de désassimilation » n'entraine qu'une fatigue 
temporaire. Sur une grenouille acapsulée, li mème injection déter- 
mine une fatigue persistante. 

« De même, chez l'Addisonien — je cite Albanese — les subs- 
lances loxiques qui s'accumulent dans l'organisme après la sup- 
pression de la fonction surrénal de mème nature que les 


2 as de cancer surrénal dont x 
symplomatologie ne np gu l'asthénie addisonienne, pas 
plus qu'elle ne comporte la pigmentation cutanée. Si la tubereulose 


4: Arch. de physiol., 1805, ne 4, p. 470. 
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des capsules surrénales donné lieu à ces deux ordres de phéno- 
mènes, bien plus souvent que ne fait le cancer, c'est qu'elle est 
réellement destructive du tissu capsulaire. Du mème coup, elle 
supprime la fonction protectrice. Le cancer, par contre, au moins 
dans un grand nombre de cas, n'est pas foncièrement destruetif. 
L'histoire d'une foule de cancers viscéraux nous le prouve. Les 
cellules métatypiques et mème atypiques gardent longtemps quel- 
que chose de leurs attributions originelles. De là, sans doute, 
l'absence du syndrome addisonien dans le cancer capsulaire. 


Cette digression me ramène à notre point de départ. La sensation 
de fatigue qui nous avertit de la létanisation musculaire commen- 
cante, est le phénomène conscient, grâce auquel nous savons, sans 
le savoir, que nos muscles ont abandonné à notre organisme des 
substances nuisibles. 

Un Tabétique qui n'éprouve pas cetle sensation, — tel était le 
malade de Frenkel, — continue d'élaborer ses poisons paralysants 
mais il n'en est pas avisé. S'il peut maintenir vingt-cinq minutes 
les bras étendus, du moins ne peut-il pas les maintenir ainsi plus 
longtemps. L'effet produit sur la plaque terminale par le corps 
toxique est le même, à cette différence près, que les bras retom- 
bent le long du tronc, réellement fatigués, mais sans la sensation 
de fatique préalable. 

Les fibres de la sensibilité musculaire, chargées de donner 
l'éveil, n'ont pas fonctionné; et si le tabétique n’est pas létanisé, 
c'est que ses capsules surrénales, fonctionnant toujours de façon 
normale, ont détruit la substance curariforme au fur et à mesure 
qu'elle se produisait. Tout au plus a-t-il besoin d'un peu de repos 
pour réparer ses forces, exactement comme la grenouille d'Albanese, 












je suis entré dans tous ces détails, c'est, Messieurs, 
ainsi que je vous le disais tout à l'heure, en raison de l'actualité 
du sujet. Mais il existe bien d'autres perturbations de nos sensil 
lités organiques, auxquelles les mêmes considérations pourraient 
s'appliquer. 

Les accès d'Angine de poitrine qui surviennent au cours du 
Tabes, signalés depuis longtemps par Charcot et, plus récemment, 
très bien étudiés par Letulle, sont des exemples de ces hyperes- 
thésies viscérales démontrant que l’ataxie n'entraine pas seulement 
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des troubles sensitivo-sensoriels, J'en pourrais dire autant de La 
sensibilité des voies respiratoires si gravement affectée dans les 
ictus laryngés dont nous devons la connaissance à Fénéol. 

Les crises gastriques, les coliques néplotiiques, les coliques 
xpermatiques dont on a peut-être un peu négligé l'étude malgré 
leur fréquence, relèvent du même ordre de faits, Il s'agit tou 
jours de manifestations morbides qu'on peut rapporter aux appa- 
reils sensitifs des organes, des tissus, des éléments anatomiques 
profonds. 

Toutes les sensations qui nous sont fournies par l'ensemble de 
tant de sensibilités intimes, correspondent à ce « sens de la vie » 
qui résume, sans doute, la conscience des z00phytes, nos vrais pre- 
miers parents, 

La résultante de toutes ces sensibilités ignorées s'appelle encore 
dans le langage de l'École, cénesthésie, ou sensibilité commune 
Govès commun, aëônxs, sensation). Liliré définit la cénesthésie 
« une espèce de sentiment vague que nous avons de notre être, 
indépendamment du concours des sens ». C'est, en d'autres termes, 
la somme des avertissements périphériques de nos états d'organes. 


de puis maintenant vous dire de la cénesthésie ce que je vous 
disais tout à l'heure des sensations sensilivo-sensorielles. Elle est 
consciente ou inconsciente suivant les cas. 

Si elle était consciente à tout moment, notre vie psychique n'y 
suffirait pas. 

La merveilleuse division du travail qui préside aux fonctions 
de notre être, laisse à la moelle épinière une partie de la besogne. 
C'est la moelle qui est toujours la première informée de ce qui 
se passe dans l'organisme, et elle réagit en conséquence. L'acte 
réflexe, simple ou complexe, est sa réponse à l'avertissement péri- 
phérique. 

Lorsque le cerveau intervient, c'est souvent pour donner um 
ordre sommaire à la moelle, qui l'exécute dans son entier. 

Je marche en vous parlant, mais mon cerveau ne calcule pas 
les mouvements que vous me voyez faire; ma moelle, une fois 
l'ordre reçu, se charge de diriger, en les coordonnant, tous les 

Û progression automatique exige. 
coordination sont des groupements de cellules 
motrices liées chacune à chacune, suivant une disposition perfes= 
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Bonnée par l'habitude. Une vague piste devient sentier battu, puis 
grnd'route. La voie de communication est préétablie, mais l'habi- 
lude seule la rend praticable; c'est là une hypothèse nécessaire. 

Un poète dont la muse subtile s'est inspirée souvent de psycho- 
logie pure, a merveilleusement défini le rôle de l'habitude’ « cette 
étrangère qui s'installe dans la maison » : 


Elle conduit les pieds de l'homme, 
Sait le chemin qu'il eût choisi, 
Connait son but sans qu'il le nomme 
Æt lui dit tout bas : « Par ici ». 


. Pour que les centres de coordination fonctionnent régulièrement, 
ILest done indispensable que la moelle épinière soit bien informée. 
Murs, et dé cette façon seulement, se tronve réalisé l'état d'équilibre 
Méteux qui correspond au jeu normal de tous les appareils. 
Ce ne sont pas uniquement les organes de la vie de relation qui 
Egent le va-et-vient régulier du courant nerveux par les voies 
ët par les voies centrifuges. Ce sont aussi les organes 
dela vie végélative, les viscères, les vaisseaux sanguins et lym- 
E ü les tissus conjonctifs et jusqu'au tissu osseux lui-même. 
L'équilibre dont il s'agit est indispensable, par ce fait, à la bonne 
Monomie des « échanges nutritifs ». À une stimulation périphé- 
Mque ercessive où insuffisante, transmise par les conducteurs 
Lénripètes de la sensibilité commune, la moelle répondra par un 
Mode d'activité plus grande où plus faible des centres organiques 
M Viscéraux. Les mutations chimiques s'arréteront ou se précipi- 
LL... 
mécanisme intime de ce trouble n 
Foyons qu'il se traduit matérielle 
; ies, par dés congestions, 
lies, de la cyanose, etc. 
Tous ces phénomènes appartier 
Hs vette maladie, c'est le systèm 
Au'on peut toujours soupçonne 
deViner done la direction dans 1 
des phénomènes trophiques, 
Muelle que soit leur localisation. 
1 à récemment consacré 


À. Sully-Prudhomme, La vie intérieure. 
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tion fort originale à l'influence de la sensibilité organique sur les 


troubles trophiques d'origine nerveuse, Je vous y renvoie; vous y 
verrez une très heureuse application à la pathologie des notions 
que j'éempruntais antérieurement à Beaunis, touchant la sensibilité 
organique. 

L'ingérence des altérations primitives de la sensibilité dans 
l'étude des dystrophies tabétiques est une vue pathogénique essen- 
tiellement nouvelle, C'est bien pour cela que j'ai tant insisté sur 
ces formes rares de Tabes sensilif, dans lesquelles les troubles 
trophiques et spécialement les Arthropathies semblent avoir une 
importance et une fréquence beaucoup plus grandes que dans le 
Tabes moteur. 

Au demeurant, le Tabes n’est pas la seule maladie qui justifie la 
loi de corrélation dont je vous entretiens. 

Ne connaissez-vous pas les hémiatrophies faciales qui font suite 
à la névralgie du trijumeau, les atrophies musculaires qui résul- 
tent des arthrites douloureuses, les éruptions vésieuleuses où 
bulleuses à cicatrices indélébiles qui succèdent à la névralgie inter- 
costale du zona ? Dans la lèpre nerveuse, les plaques, tantôt anes- 
thésiques, tantôt hyperesthésiques, ont d'abord une localisation 
indécise. Le trouble de la sensibilité change de place. Puis, lorsqu'il 
se fixe, la peau s'amincit, se flétrit, se momifie.…. Je pourrais mul- 
liplier les exemples. Laissez-moi vous en rappeler encore un. 

Derniérèment, je vous montrais une femme hémiplégique chez 
laquelle les deux membres paralysés et, plus spécialement le bras 
gauche étaient le siège d'une vive douleur, Or ces deux membres 
et surtout le membre supérieur étaient frappés d'atrophie; ce der 
nier, aujourd'hui réduit de volume dans sa totalité, n'a prèsque 
plus de relief musculaire ; la peau elle-même est comme parche- 
minée, et les extrémités digitales ont subi un amincissement qu'on 
peut qualifier de sclérodermique. Chez cette femme également, 
nous avons assisté plusieurs fois à des troubles vaso-moteurs 
caractérisés par des œdèmes transitoires. 

A cette occasion, je vous faisais remarquer combien sont fré- 
quentes les douleurs spontanées et inues des membres paralysés 












1. Ucber Verænderungen der Nerven und des Rüchenmarks nach Amputatianen: ein 
Beitrag sur Nerventrophik, Neurol, Centralb,, 1809; et Sur un cas de lésion travma 
tique du trijumeau et du facial avec troubles trophiques contécutifs, ün Arche de 
physiol., AND4 juillet, p. 466. 
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dns l'hémiplégie d'origine cérébrale. Je vous en reparlerai dans 
in occasion prochaine‘, mais, dès maintenant, sachez qu'elles 
mont vien à voir avec celles qui résultent de la contracture per- 
manente. 

decroisqu'elles sont plus communes dans les cas de localisation 
conticale que dans ceux de localisation sous-corticale, etil me sem- 
ble, malgré l'insuffisance d'une statistique personnelle déjà impor- 
dnte, que les douleurs des hémiplégiques appartiennent princi- 
lement aux formes atrophiantes. Si ce que j'avance doit trouver 
Méconfirmation dans l'avenir — et je m'étonnerais qu'il en fût 
autrement — vous conviendrez que les faits cliniques s'accordent 
avec ne presque absolue unanimité, pour donner à-la loi dont je 
us parlais tout à l'heure une valeur tout à fait générale, 


M: — Je reviens une dernière fois au Tabes. 

Jaidistingué pour les besoins de la démonstration deux types 
diniques, un moteur, l'autre sensitif, qui ne sonk à vrai dire, 
Mceptionnels en fait. Les types mixtes sont infiniment plus vul- 
fins, Maïs dans tous, quels qu'ils soient. la lésion semble invaria- 

la même: vous avez nommé la sclérose systématique des 
Solos postérieurs. 

Éstilwrai de dire que cette altération soit identique dans la 
for sensitive et dans la forme motrice, c'esth-dire chez les 
Sels qui souffrent et chez ceux qui ne souffrent pas? — A celle 
Méslion que nous nous sommes déjà posée, je crois qu'on peut 

catégoriquement : Non. — Sans doute, le trajet de dégé- 
intéresse dans tous les cas le même territoire médullaire: 
le mêmes régions anatomiques sont sclérosées. Mais il ne s'ensuit 
Disque, dans ces régions, les mêmes conducteurs nerveux soient 
lésau même litre et à un égal degré. 
4 savez du reste que la sclérose fasciculée postérieure n'est 
Etats complète, en dehors de certains faits réellement excep- 
linnnels. Presque toujours, on retrouve sur les coupes transver- 
Ses, au milieu du champ de sclérose, des tubes nerveux très 
conservés. De ce fait. on pourrait, à mon avis, conclure d'une 
Ron générale, que, dans le Tabes sensitif, les cylindraxes épar- 
Sont ceux qui président aux fonctions centripètes des muscles 











1 Way.ta vingt-sisième leçon. 


ES 
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et inversement, que dans le Tabes moteur, les cylindraxes subsis- 
lnts conduisent la sensibilité sensitivo-sensorielle et la sensibilité 
organique. 

Nos procédés d'investigation sont malheureusement encore roy 
ivparfaits pour élablir une distinction anatomique et physiologique 
entre ces deux ordres de conducteurs. J'ajouterai que les meilleures 
méthodes techniques dont nous disposons aujourd'hui nous four- 
nissent, lorsqu'on les compare les unes aux autres, des résultats 
contradictoires, « 

Colorez, d'une part, une moelle labétique par les réactifs de 
Weigert ou de Pal, et, d'autre part, la coupe immédiatement sus- 
jacente par ‘le picro-carmin de Ranvier : vous constaterez une 
différence très considérable dans le nombre des cylindraxes con 
servés sur les deux coupes. 

Rien ne prouve d'ailleurs qu'un tube nerveux très réduit de 
calibre ne puisse garder à peu près intactes ses propriétés condue- 
trices essentielles. Mon savant maitre et ami M. À. Gombault a 
même tranché la question dans son étude des névrites périaxiles. 

Sans nul doute, il existe des névrites segmentaires périaciles 
dans la continuité des cordons médullaires, comme il en existé une 
dans les nerfs périphériques. Mais, encore une fois, l'appréciation 
d'une lésion nerveuse, basée sur la persistance où la disparition de 
la gaine myélinique est rien moins que précise, Je veux dire par là 
qu'on n'est pas en droit de conclure de la désintégration de la myé- 
line à la dégénération du eylindraxe, pas plus dans les maladies 
de ln moelle que dans celles des lroncs nerveux. 

Méme si l'on fait abstraction de la sclérose en plaques, où le 
eylindraxe compact, dissocié ou en voie de multiplication", reste 
bon conducteur, on peut admettre que, dans la plupart dés myé: 
lites systématiques, les tubes nerveux respectés sont toujours en 
assez grand nombre. 

Résumons tous ces considérants, et la question se trouvers 
résolue de la façon suivante : dans le Tabes sensitif, les fibres ven» 
tripétes de toutes les sensibilités subiraient la dégénération; dans 
le tabes moteur, ce seraient les fibres de la sensibilité réflexe; dans 
le tabes complet, ce seraient les unes et les autres. 

4: Yoy. à ce sujet un récent travail de Michael Popoif {de Caron Sur 'histologie 


de In sclérose disséminée du cerveuu et de la moelle épinière. Nourol, Cewtralti., 14; 
a 0. 
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VII. — Envisagé de la sorte, le premier problème que nous nous 
sommes posé, relativement aux rapports réciproques des altéra- 
tions de la sensibilité et des troubles trophiques, me semble plus 
facile à résoudre. Et voici encore la solution que je vous propose 
d'adopter sous bénéfice d'inventaire : 

Nos organes (os, muscles, glandes, etc.}, sans exception. sont 
dans un état d'équilibre trophique, lorsque leurs nerfs centr 
conduisent à leur centre spinal les stimulations n 
fisantes pour provoquer, de la part du centre spi 
nutritive normale. 

L'équilibre trophique est done, comme le soutient Marin 
acte réflexe, et la nutrition de tous les éléments constitutifs de 
notre organisme est intimement liée à leur activité vitale. Or un 
élément qui ne fonctionne pas, s'atrophie. Done l'excitation péri- 
phérique, cutanée, viscérale ou conjonclive, qui détermine l'acti- 
vité de l'élément, détermine aussi sa nutrition. 

Mais l'acte réflexe qui résume en lui seul tout phénomène tro- 
phique n’est pas un acte simple. Un acte réflexe, quel qu'il soit, ne 
s'effectue pas invariablement par une seule et même voie. 

Le pincement d'un orteil a pour premier effet la rétraction 
du membre inférieur. L'écrasement d’un orteil a pour effet non 
seulement la rétraction du membre, mais encore une secousse 
convulsive plus où moins généralisée, des cris, des larmes. 

Il existe done, dans toute la hauteur de la moelle, une série 
d'arcs diastaltiques réflexes indirects suivant des chemins dé- 
tournés. et qui. superposés les uns aux autres, à partir de la 
racine postérieure, correspondent à la région excitée (Fig. 118). 
Parmi ces arcs réflexes, il en est un ou plusieurs (PSRMA) dont le 
trajet à longue portée s'étend, dans le sens centripète, jusqu’à 
l'écorce cérébrale, ct, dans le sens centrifuge, jusqu'aux racines 
antérieures de la région excitée. 

Le faisceau pyramidal (RM) n'est pas autre chose qu'un seg- 
ment de ce grand arc réflexe; c'est un système de fibres chargées 
d'utiliser pour la fonction motrice, des sensations emmagasinée 
depuis un temps plus ou moins long, dans l'écorce grise de l'hé- 
misphère, c'est-à-dire sur un point (R) où le grand are réflexe a 
fait escale. 

Si, dans le Tabes. les fibres centrifuges de ce grand arc réflexe 
sont respectées, en d'autres termes, si le faisceau pyramidal continue 
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d'exercer son influence motrice sur les cellules des cornes anti- 

ricures de la moelle, ces dernières conservent la faculté d'actionner 
la fibre striée et les museles ne 
s'alrophient pas, Il subsiste assez 
de « sensations-souvenirs » dans 
la substance cérébrale pourentre- 
tenir la fonction trophique mus- 
culaire, alors même que l'arc 
réflexe direct PSMA, qui va de 
la racine postérieure à ln racine 
antérieure correspondante, est 
interrompu. Un malade atteint 
de Tabes moteur peut ainsi 
garder indéfiniment des mus- 
cles puissants, quand bien même 
ila perdu complètement la son- 
sibilité musculaire proprement 
dite. 

Un malade atteintde Tabes sen- 
sitif a des troubles trophiques 
articulaires el surtout osseux, 
parce que les centres spinaux de 
réaction nutritive, qui régissent 
l'équilibre fonctionnel des tissus 
osseux où camilagineux ne con 
naissent rien de l'écorcecéréhrale, 

Fig. LR. — Schéma: Prof de lane cérébro Le faisceau pyramidal, appelé 

Fe ee quelquefois, F à juste litre, fais- 

Crau volontaire, exerce aucune 

de — 1 influence sur ces tissus: aussi 

Lab Mois td chez l'adulte, les troubles tre- 

RER idee in phiques d'origine cortieale, pe 
+ sont-ils jamais primitifs, 

I ne s'ensuit pas que l'atrophie 

musculaire soit chose rare chez 

ire, une complication assez con 
classique, sensitivomotricés Du 

Li le fait que l'action cérébrale lro- 
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Sans nier l'existence — que nul ne conteste — des névrites 
périphériques dans l'atrophie musculaire des labéliques, on peut 
d'autant mieux concevoir la pathogénie de celte atrophie, qu'on 
ajoute l'influence des désordres sensitifs à celle du repos prolongé 
où de l'inaction relative, chez les sujets frappés de grande incoor- 
dination. 

La disjonction que je viens de faire entre les actes réflexes à 
court trajet et à long trajet chez les ataxiques, trouve sa confirma- 
lion dans un symptôme bien connu et de signification presque 
pathognomonique : je veux parler du Signe d'Argyll-Robertson. 

Sous l'influence d'une excitation lumineuse, la pupille ne se 
contracte plus. C'est un acte réflexe qui manque: c'est l'équiva- 
lent du Signe de Westphal, caractérisé par l'absence du réflexe 
patellaire. 

Mais la contraction pupillaire, en lant que phénomène lié à l'ac- 
commodation n'est pas modifiée, car l'accommodation est un acte, 
sinon toujours volontaire, du moins toujours cérébral. Elle comporte 
l'intervention de conducteurs centrifuges à long trajet, puisque 
je peux à volonté accommoder ou ne pas accommoder. L'accom- 
modation exige donc l'intégrité d'une fraction du faisceau pyra- 
midal. Et de même qu'on voit, chez certains tabétiques, une para- 
lysie atrophique des muscles succéder tardivement à un état de 
mulrilion presque irréprochable de la fibre str de même on 
peut voir, chez les mêmes tabéliques, l'accommodation disparaitre 
pour faire place à une immobilité paralylique de la pupille. 

Mais, ce sont là des complications ultimes, eten tout cas contin- 
gentes, dont on ne peut rendre responsable le processus de selérose 
primordiale qui fait le fonds du Tabes. 

Je voudr, sieurs, vous avoir démontré que le trouble tro- 
phique, envisagé à son point de vue le plus général, est étroite. 
ment associé à une perturbation fonctionnelle, et que, s'il est des 
états morbides dans lesquels le trouble de la fonction dépend du 
trouble de la nutrition, il peut exister aussi tels états morbides 
où de trouble de la nutrition dépend du trouble de la fonction. 

Dans ce tout petit coin du vaste champ que la biologie permet 
aux médecins d'explorer, vous voyez surgir inopinément le pro- 
blème de la cause finale : l'organe est-il fait pour la fonction, ou 
la fonction est-elle faite pour l'organe? —Je ne quitterai pas le ter- 
rain de la clinique pour résoudre la question insoluble entre toutes. 









































SEIZIÈME LEÇON 


DES FORMES EXTÉRIEURES 
DANS LES MYOPATHIES 


1 Ilisromgue. — Atrophie musculaire progressive de Duéhenne {de Boulogne). — 
Division fondamentale établie par Charcot : Amyotrophies prit au 
— Amyotrophies secondaires où myélopathiques. — Formes de la myopathée primni- 
tive. — Unification de ces formes : Myopathie primitite progremise (Charcot). — 
Dystrophie musculaire progressice |Erb). 

Forme Charcot-Marie : elle coustitue an intermédinire entre Îles M) préeni- 
tives et les secondaires. — Atrophie musculaire progremsire que (Hoërmant). 
— Difficulté de la répartition des types dans des groupes bien définis. 

11. Évuux onrnozociocr. — Importance de l'étude du nu en médecine. — Trawaus de: 
Paul Richer, — Exemple clinique : un eus 1ype de Msopathie progressive. 

ME, Faces svorarmigue. — Déformations des yeux, des lévres. — Leur fmportanee pour 
le dinguostie de ln Myopathie commençante, 

1%. F'acies myopathique dans les mngotrophies d'origine spinale. — Caractères. 
entre les Myopathies et les autres affections familiales : Maladie de Fricireieh, Malade : 
de Little, Paralysie bulhaire infantile {Paul Londe!, — Étiologie. — Mouvements eu 
réformes, — Pieds bots, 

V. Déformations du cou, du dos, de l'abdomen, — Atrophie et L 
musculaire, — Rétractions tendineuses : leur rôle dans Tquilibre de la station. 

M. Impossibilité dé La station sur les talons chez les Myupathiques — fecherches + 
auatomo-pathologiques (Roth), 

VIL Irrégularité des localisations dystropliques.— Localisations fonctionnelles, emibeye- - 
Réniques. 

NUL % exemple clinique : Myopathie généralirée avec conservation apparente des 

s extérieures : pseudo-hypertrophie et lipomatose, 

IX. Mécanisme de la station et de la marche chez les Myopathiques [P. Hicher). — 
marche de canard, — Hérédité névropathique dans les Mropathies. 

X. Un cus de Myopathie généralisée avec attitudes viciouses extraondinaines, —3Moe pe 
logie. — Élargissement de ln base dé sustentationn. 

à début tardif, 

on de la Myopathie pro, aux autres troubles trophiques Ga Lord 

nerveuse et les liens de parenté qui l'unissent aux autres maladies familiales, laisse 

supposer que cote affection est aussi sous ln dépendance d'une perturbation fonctise 

nelle des centres nerveux! 





























Messteuns, 


Nous avons étudié dans nos dernières réunions les troubles 1r0- 
phiques qui surviennent chez les tabétiques. J'espère, à l'aide des 


1. Leçon du 90 avril 1804. 
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exemples qui sont passés sous vos yeux el des arguments physiolo- 
giques que je vous ai présentés, avoir réussi à entrainer votre 
convietion, en ce qui concerne non seulement les Arthropathies du 
Tabes, mais encore les dystrophies analogues survenant au cours 
des différentes maladies spinales, Le trouble trophique, vous ai-je 
dit en manière de conclusion, envisagé de très loin, est toujours 
étroitement associé à une perturbation fonctionnelle, 

Si, chemin faisant, j'ai paru négliger les Dystrophies musculaires, 
c'est que je me réservais de leur consacrer une étude à part. C'est 
celle étude qui fera l'objet de notre entretien d'aujourd'hui. 

Mais je m'empresse de vous avertir que nous ne pourrons pas 
nous engager sur ce lerrain avec autant d'assurance. La question 
des Amyotrophies est en effet beaucoup trop complexe; elle l'est 
surtout devenue dépuis quelques années, en raison de la multipli- 
cité et de la diversité des formes, chaque jour mieux connues, Elle 
ne saurait nous conduire à des déduetions bien fondées. Je me 
bornerai donc à vous présenter plusieurs malades chez lesquels 
vous reconnaitrez les déformations déjà décrites chez les Myopa- 
thiques en insistant surtout sur quelques anomalies morphologi- 
ques utiles à connaitre dans l'intérét du diagnostic; el ce sera 
pour vous une sorte de revue vivante des divers lypes que le hasard 
a réunis dans le service. De telles revisions, de temps en temps, ne 
sont pas inutiles. Vous pourrez, je l'espère, en bénéficier. 




















Auparavant, Messiel permellez-moi de vous redire en quelques 
mots les élapes singulières par lesquelles a passé l'histoire des 
Amyotrophies. Les réflexions que vous suggérera cet aperçu très 
bref vous avertiront des dangers auxquels ou s'expose en créant 
des divisions Lrop catégoriques. 

Depuis le mémoire présenté par Duchenne (de Boulogne) à l'Ins- 
litut, en 1849, et dans lequel l'Atrophie musculaire progressive 
prenait place pour la première fois dans le domaine des maladie: 
nerveuses, les conceptions des neuropathologistes à l'égard des 
Amyotrophies se sont singulièrement modifiées. On avail atteint, il 
ya vingt ans environ, une phase de clarté où la répartition des cas 
paraissait sûre et facile; puis, le nombre des formes atypiques 
augmentant peu à peu, on vit s'amonceler des obscurités nou- 
velles, où il semble qu'il soit de plus en plus difficile d'apporter 
l'ordre et d'apercevoir la vérité, 
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Vous vous rappelez cette première scission capitale qui n'est pas 
un des moindres traits de lumière de l'œuvre de Charcot. Elle est 
basée sur des faits incontestables. Daus certaines autopsies, on 
trouve une lésion des cornes antérieures dont l'atrophie muscu 
laire relève assurément. Dans d'autres au contraire, la moelle m'est 
le siège d'aucune lésion appréciable; les museles paraissent primi- 
tivement atteints. Une première division anatomique S'imposait 
done entre les Amyotrophies myélopathiques où secondaires et les 
Amyotrophies primitives, autrement appelées Myopathies. 

La clinique confirme en général cette séparation. Aux Al 
musculaires d'origine nerveuse appartiennent la réaction de dégé- 
nérescence, les secousses fibrillaires, lenvahissement progressif 
des membres commençant par les extrémités, le plus souvent chez 
des adultes. k 

Dans les Myopathies proprement dites, la localisation de la dystro- 
phie sur certains territoires musculaires irrégulièrement répartis 
chez des sujets jeunes, souvent de la même famille, l'absence de 
contractions fibrillaires et de la réaction de dégénérescence, sem- 
blent indiquer une maladie primitive du muscle, sans lésion des 
centres ni des conducteurs nerveux. 

Dans le premier groupe prennent place les Poliomyélites anté- 
rieures primitives, aiguës, subaiguës ou chroniques : celles qui 
surviennent brusquement dans l'enfance et sont susceptibles de 
guérison (la Paralysie spinale infantile, pour ne citer que la prin- 
cipale), et celles qui surviennent à l’âge adulte, débutant en général 
par l’éminence thénar, envahissant d'une façon progressive toute Fa 
musculature du corps (l'Atrophie musculaire progressive d'Aran- 
Duchenne en est le prototype). 

Dans le mème groupe, se rangent les Poliomyelites antérieures 
secondaires aux autres lésions spinales (la Maladie de Charcot par. 
exemple), puis les Atrophies musculaires causées par des névrites, 
multiples ou circonscrites, infectieuses ou toxiques, les Am: 
phies d'origine abarticulaire, et celles enfin qui semblent liées à 
une lésion cérébrale organique (cas de Quincke, Glicky, Wagner) 
ou dynamique (Hystérie). 






La liste des Myopathies primitives n'est pas moins longue: 
On a multiplié les formes, chacun croyant trouver dans un aspect 
où dans une localisation particulière de la dystrophie un type eli- 
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Ligue nouveau : Paralysie pseudo-hypertrophique, type brachial, 
Pipe facio-seapulo-huméral, type pelvien, ete.….; chacun d'eux 
Sappeant, par abréviation, du nom de son inventeur. Vous con- 
masse celle terminologie patronymique : elle n'aura qu'un temps. 

Sans contester à tous ces pères de maladies familiales le mérite 
de Hours descriptions, on s'aperçoit que la localisation initiale des 
sbwophies ne suffit pas à leur constituer une autonomie légitime, 
tam la variété des groupes musculaires primilivement atteints est 
imekéinie : telle forme, limitée au début, se généralise souvent au 
peœalde perdre tous ses caractères distinetifs. 

Aussi, après avoir morcelé à l'extrême les Amyotrophies pri- 
mms, est-on revenu aujourd'hui à une conception plus synthé- 
fbepni : on tend à les englober toutes sous la dénomination géné- 
exlele Myopathie primitive progressive. 

Céstencore à Charcot que nous devons cette œuvre d'unification 
ebmise actuellement sans conteste’. 

Ærh”, en Allemagne, soutenait la même thèse vers la même 

vebsa Dystrophie musculaire progressive réunissait sous la 
Es étiquette nosographique tous les types de Myopathie primi- 
ive isolés par quelques auteurs; il montrait en particulier les 
Mombreux points de contact qui unissent la Paralysie pseudo- 
ique à la Forme juvénile, décrite par lui. 
une conférence que M. Charcol me pria de faire ici même, 
EMMASI jeus l'occasion de présenter un malade chez lequel la 
Paralysie pseudo-hypertrophique et la Forme facio-scapulo-humé- 
pale secombinaient intimement. Des faits analogues ont été signa 
Nés depuis et ils ne sont pas rares. En sorte que, le nombre des cas 
dekrisition augmentant peu à peu, il est devenu impossible d'as- 
Signen chacun d'eux une place dans les cadres antérieurement 
abs, 

Maisnous ne sommes pas au bout des vicissitudes par lesquelles 

devait passer Histoire des Amyotrophies. 

JMiussavez, Messieurs, que, déjà en 1886, Charcot et Marie décri- 

Mient une forme nouvelle, qui semble constituer, entre les deux 
Hans groupes d'Amyotroplrie différenciés précédemment un trait 











qu Dar, evision nosographique des atrophies museulaires. Progr, mëd., 7 mars 


2: Eu, Dyvtrophia muscularis ia, Loipsi 
progressive, Leipsig, 1801. 
PS M9-6 Gauss Deus eus de myopathie pragressive, (ype Landousy-Dejerine, ave 


ie de certains muscles. Nouv. Iconogr. de la Salpètrière, n° 1, 1805. 
ABSAD, LAÇUSS. 22 
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d'union vraiment imprévu. lei, aux symptômes des 

primitives, s'ajoute un ensemble de signes considérés jusqu'alors 
comme propres aux Amyotrophies d'origine myélopathique,enparti- 
eulier les contractions fibrillaires et la réaction de 

Je n'insiste pas, car vous devez tous avoir présenté à la mémoire 
la deseriplion parfaite qui a été donnée de ces cas. J'ai d'ailleurs 
l'intention d'y revenir avec quelques détails dans une prochaine 
occasion". 

Depuis lors, les observations se sont mullipliées, la question, 
déjà si confuse, s'est compliquée encore, et l'on ne saurait dire, h 
l'heure actuelle, si la distinetion entre les Myopathies primitives et 
les secondaires peut être légitimement conservée. 

Hoffmann, qui avait toujours plaidé en faveur de l'indépendance 
du « type Chareot-Marie », à réuni uncertain nombre de faits sous 
le nom d'Atrophie musculaire progressive neurotique®, et se dé- 
clare dans un récent mémoire tout disposé à admettre une double 
origine (myélopathique et myopathique) à certains cas d'Amyotro- 
plie héréditaire”, Pour Hoffmann, les muscles d'une part, le sys 
tème nerveux de l'autre, seraient simultanément mis en cause. 

Plusieurs observations de Beruhardt, quelques autres rapportées 
par Strümpell, ete., vi ü 

En fin de compte, la question des Amyotrophies, après avoir paru 
définitivement tranchée par la division en deux groupes elinique- 
ment et anatomiquement distincts, se trouve en quelque sorte 
ramenée à son point de départ par le fait de la fusion dans un 
nombre croissant de cas des caractères différentiels qu'on s'était 
eflorcé d'établir. 

L'heure est-elle venue, Messieurs, d'opérer au milieu de tous ces 
faits disparates une nouvelle répartition plus conforme aux données. 
de la clinique et de l'anatomie pathologique ? — Je ne le crois past 
et si, en vous présentant les malades que je vous ai annonces 
tout à l'heure, vous ne m'entendez pas énoncer le diagnostic de 
forme clinique à laquelle on peut les rattacher, c'est qu'il est im 


la vingtième leçon. 
usxs. Sur l'atrophie musculaire neurotique. Arch. {. Pavel, 1880, & IX, 


museulaire ie spinale hérétitmire dans lonfunér, 
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possible de les faire rentrer dans aucun des groupes anciennement 
établis; c'est aussi parce que je ne saurais, pour le présent, vo 
dire quelle nouvelle classification leur conviendrait. Je me conte 
terai donc, conformément à ma promesse, d'attirer votre attention 
sur leurs particularités morphologiques les plus intéressantes. 
sans me préoccuper davantage de chercher pour eux un qualificatif 
quelconque, ancien ou nouveau. 

D'ailleurs, les Myopathiques présentent au point de vue de leur 
conformation extérieure, de leurs attitudes, de leurs mouvements, 
et en particulier de leur démarche, assez d'irrégularités indiv 
duelles pour mériter qu'on s'y ar 

















IL. — Vous savez, grâce aux beaux travaux de mon ami 

M Paul Richer, tout le parti que la clinique peut de Fexamen 
méthodique des formes du corps humain. Charcot, en artiste au- 
tant qu'en médecin. insistait fréquemment sur l'importance qu'il y 
a pour le cinicien à se perfectionner dans Fétude du nu. Si c'est 
là une connaissance indispensable à acquérir pour le peintre et le 
Sculpteur soucieux de reproduire fidèlement la nature, c'est auss 
Pour nous, anatomistes, pathologistes ou nosographes, une mine 
féconde à exploiter. Les modifications que la maladie apporte à 
Fhabitus et aux mouvements de l'homme normal suffisent pour 
nous donner l'éveil sur l'existence d'une affection méconnue. 

La morphologie humaine ait done partie de la clinique. 

J'y recourrai souvent 

ces de M. Paul Richer, 
Myopathiques. 

















non sans avoir fait appel aux connaissan- 
particulier pour ee qui concerne les 











Le premier malade que voici est certainement connu de là plu- 
Part d'entre vous. M. Charcot avail coutume de le faire venir à ses 
‘Cons lorsqu'il voulait montrer le spécimen le plus accompli 
U Facies myopathique. 

C'est vers l'âge de huit ans que la maladie a débuté chez cet 
‘Omune par les muscles de la face. H s'en aperçut, conne c'est la 
Vëgle chez tous ses semblables, parce qu'il était dans l'impo 
“e siffler ou de souffler une bougie. En mème temps, ses lèvres 

‘evenaient grosses; deux ans plus lard on vit qu'il ne fermait pas 
€S veux lorsqu'il dorinait. En jouant avec ses camarades il avait 











la 
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coutume « de faire l'aveugle », et il avait ioujours à cette imitation 
beaucoup de succès. 

Peu à peu, l'atrophie atteignit les muscles des membres supé- 
rieurs et ceux de la ceinture scapulaire. Ce garçon, qui servait dans 
un hôtel, dut changer de métier. I se fit facteur rural : ses jambes 
étaient donc encore parfaitement saines. Mais vers la vingtième 
année, elles commencèrent à faiblir, et Fimpotence fut bientôt 
telle qu'il lui fallut entrer à l'hôpital. 













r les carac- 
e de la Maladie de Sydentam, 
mplomatiques ou d'Athiétose, le 
ilest l'indice d'une irritation 
j er déjà que, dans ee 
en cause. — Nous en 


museule 
te choré 


















xerrons bientôt d'autres exemples, 

AE. — Je passe à l'examen des formes extérieures. 

Le visage, vous ai-je dit, reproduit tous les détails du Facies 
myopathique. La physionomie, dans son ensemble, parait inerte, 
froide, sans expression, Cest bien cet air béta, abruli, stupide, qui 
a causé jadis tant d'erreurs de dis- 
gnoslies : car on a pris pour la mars 
que de l'imbécillité ce masque inèxe 
pressif, simple conséquence de ln 
dystrophie musculaire faciale, chez 
des sujets qui 



























sont en poses 
facultés intellectuelles. 
Le front a le poli d'ivoire signalé 


dès les premières observations de 
Landouzy et Dejerine (Fig. 410). lei 
aussi, comme toujours, la localisa- 
Vi. 110. — Myopathie progresiee. tion sur les muscles orbiculaires 
Ge Tien mnt dos yeux et des Jèvres est prédomi- 
4 nante. Les résullats de l'exploration 
électrique concordent à cet égard entièrement avec ceux de l'exa- 
men clinique. 
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on hagarde, mais qu'il ne faut pas confondre avec la véri- 
exophtalmie. I ne agit que d'un pseudo-cxorbitisme : V'atro- 


érieur forme en effet un are de cercle de moindre rayon que 
s la normale. La fente palpébrale s'arrondissant de plus en 
une plus grande partie de la selérotique est à découvert et le 
de Poil parait projeté en avant. L'occlusion des paupières 
L plus, pour celle raison d'abord, et aussi par suite de 
ophie de l'orbiculaire. Vous pouvez voir, en y regardant de 
ès, qu'un ou deux sillons curvilignes cireonserivent le bord de 
p inférieure. La peau est devenue trop lâche. Plus bas 
itraire, elle semble se moulér 
les saillies osseuses et, au niveau 
joues, elle tombe flasque et sans 
, soulevée comme une mem- 
e inerte quand le malade se met 
ler, 
La déformation des lévres vous 
ait aussi dans loute sa pureté 
190). 
méme que le bord palpébral 
li est renversé en ectropion 
bà nu un liséré rouge con- 
de même la lèvre infé- ie, 120. — Myopathie progresire 
péndante, retournée; une Déformation is lévres, 
partie de sa muqueuse est à 
* La lèvre supérieure est saillante, renversée : les dents 
ont au l'ond de cette ouverture héante que le malade elôt 
ment: fcï, l'allération musculaire n'est pas seulement atro- 
vous voyez que les lèvres sont épaissies : l'orbiculaire 
res esL hypertrophié comme plusieurs autres muscles de 
et de l'avant-bras (c'est une fausse hypertrophie, cela 
dire: le tissu. musculaire est surchargé de graisse). De 
apparence bestiale, ce museau, ce groin, qui contrastent 
t avéc la macilence du reste de la figure. Sur le buste 
ne malade, que M. Paul Richer a sculpté une habileté 
Sexaclitude parfailes, vous m'avez qu'à r er, pour voir 
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FORME, 





1 y a des variantes dans le facies". 

Pour les lèvres en particulier, l'hypertrophie peut faire défaut, 
el au lieu de cé renversement « en bords de pot de chambre », vous 
pouvez observer une série d'au- 
tres déformations. 

Si le muscle est simplement 
atrophié, le bord libre des lèvres 
reste mince, plus mice même 
qu'à l'état norm Enfin, sui- 
vant que la lésion musculaire pre 
domine à la région médiums où 
sur les parties latérales des lèvres, 
la é buccale reste ouverte 
par son milieu, ou sur ses ©û- 
tés : de là uncapparence de mome 
dans le premier cas, un contour 
Fig A2, Facies mgopathique daprés en forme de huit de chiffre hori- 

ti best che M. Paul Hicher) 
sontal dans le second. Les phu- 
lographies que je vous fais passer vous montrent ces divers as- 
pects de la bouche 
Retenez aussi la fossette profonde qui siège an niveauTdes comt- 
































Mg cinalion des vres. — 


rex 


— Myopathie progresser. — Di 


Fassotte dos eût 








gmenter l'apparence d'élargissement 
. Vous la retrouverez dans presqué 


missures qui contribue à 
de la fente buccale (Fig. 





1. Voy, h ex sujet Hesar Me 
prathies |Cgrès des siédoriars aliénistes et neurok 


Len Altérations de La phystommuie dans ler Mys- 
tes. Clormont#'erratit, nait RD), 
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tous les cas où la face est touchée, mème légèrement. On peut en 
dire autant du pli qui sépare la joue de la narine, laquelle semble 
de ce fait plus relevée et plus ouverte. 


Ces petits détails, Messieurs, ont leur valeur. Ils sont l'indice de 
la participation des muscles de la face à la Dystrophie progressive. 
Or, c'est un élément de diagnostic que vous vous trouverez bien de 
savoir utiliser à l’occasion. À lui seul, il peut suffire à nous donner 
l'éveil sur l'existence d’une maladie que ne soupçonnent ni le 
patient, ni son entourage. Un très léger exorbilis, l’accentuation 
d'une ou deux rides de la face, une forme bizarre des lèvres ne 
conslituent pas des signes alarmants, et il ne vient pas aisément 
à l'esprit que ces minimes défauts d'esthétique puissent ètre les 
premiers signes averlisseurs d'une affection destinée à envahir 
progressivement toute la musculature du corps. 

J'ajoute que vous les constaterez dans toutes les formes de la 
Myopathie primitive, car s'ils sont surtout apparents dans le Lype 
facio-scapulo-huméral de Landouzy et Dejerine, on peut les retrou- 
ver atténués, mais toujours aisément reconnaissables dans bien 
des cas qui portent l'étiquette de Paralysie pseudo-hypertrophique, 
de Forme juvénile, ete. Ce serait là, s'il en élail besoin encore, un 
nouvel argument en faveur de l'unicité specifique des types de la 
Dystrophie musculaire progress 
































IV. — Mais voici où le problème s'embrouillle. Les moditi 
du visage qui donnent lieu au facies que l'on considérait jusqu'à 
ces dernières années comme l'apanage des Myopathies pr 
se retrouvent dans le où la Dystrophie musculaire semble rele- 
ver d'une lésion spinale. 

Je fais passer sous vos yeux la photographie d° alade dont 
l'observation a été récemment publiée par Savill' (Fig. 125). Il est 
impossible que vous ne reconnaissiez pas sur ee nouveau masque les 
traits caractéristiques du facies myopathique. L'inocclusion des yeux, 
l'aspect béant et renversé des lèvres, ne permettent pas la méprise. 

Ur, si vous vous reportez à l'observation, vous y relèverez plu- 
sieurs détails qui contrastent avec ce que nous savons des Amyo- 
trophies primitives. D'abord l'existence de douleurs très vives dans 


























1 leonogr. de 5, 1804. 
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les membres: puis, fait d'importance, l'examen électrique dévelait 
la réaction de dégénérescence. Voilà déjà deux faits qui plaident 
en faveur d'une affection 
primitivement | 

que. Enfin, la. 
Savill avait, 


malade, de Mr 

(une sœur et deux autres 
personnes de sa famille au 
raient été atteintes de la 
mème affection), de par 
l'évolution et la localisation 
de l'atrophie, semblait ape 
partenir au groupe des Myn- 
pathies primilives. 

Que conclure de ceci, 
Messieurs, sinon que les ca- 
ractères distinctifs établis 
entre les Amyotrophies d'o- 
rigine spinale et les Dystro- 
phies musculaires primitives, sont parfois démentis par les faits? 

Le cas de Savill n'est pas d'ailleurs le seul de son espèce. 
Bédart et Rémond ont signalé la réaction de dégénérescence dans 
des cas de Paralysie pseudo-hypertrophique!. D'autre part, quelques 
Amyotrophies du type Aran-Duchenne ont été signalées concurrent: 
ment avec des Myopathies dans la même {famille?, À litre de raps 
prochement je vous citerai encore un cas d'Atrophie musculaire 
ompagn ne Chorée chronique progressive. 
ement par Ruff 
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Enfin, dans une très intéressante monographie, M. P. Londe a 
rapporté deux cas de Paralysie bulbaire infantile progressive et 


familiale, dans lesquels le facies offre les plus grandes analogies 

















Mig #98 et 195. —Prnlgaie bulbuére infantile progressive. (V. Loude). —Facies rappelant 


de facies myogethique 








avec celui de le Myopathie progressive": on y retrouve l'aspect poli 
du front, l'inocclusi 
paupières, le rire « en tra- 
vers mpossibilité de sif- 
fer, de souffler, ete, (Fig. 124 
et 125.) 

Hoffmann, Reinak, Faz 
ont décrit des cas 
ques, 

Sans insister davantage 
pour le moment, « 
reconnaitre qu'un grand 
nombre des al 
culaires réputées primitives 
né méritent celle épithète 
que parce qu'il a été jusqu'à présent impossible de mettre en 
évidence la lésion médullaire pathogène. 

















peut 








phies mus- 
Fig. 126, — Myopathie progres 
Allongement ay 





vent dl cou. 








Vous le voyez, Messieurs, nous avons été entrainés à discuter 


1. Voy. Ier, die Médecine 4805, 


er 


546 DES FORMES EXTÉRIEURES DANS LES MYOPATINES., 
liologie en partant d'une simple anomalie morpholo- 





ui point d'é 
gi 





Ÿ, — l'oursuivons notre étude de nu, et voyons si elle va nous 
suggérer de nouvelles induc- 
lions. 

Tout de suite, je vous signa 
lerai une déformation sur l- 
quelle, à mn connaissance, les 
Elle 
est cependant assez fréquente 
pour que chez les norlweux 
myopathiques qui ont traversé 
le service cette année, nous 
ons pu l'observer toujonrx 
(Fig. 120). 


Mig, 197, — Myoputhée progremire. — Dé C'est un allongen 
foemation du cou et des éjauies des deux 
eûtés. 




















inusité 
du cou : l'angle formé par le 
bord externé du cou et le bord 
supérieur de l'épaule devient très obtus. Latrophie di Hrapire 
sufeait à l'expliquer: le mouvement de hascule que subit l'on 











du membre supérieur, l'exa- 
n abaïssant le moigrnon 
del'épaute. Cell 
on dit, « fuyante 
En avant, vous 








ger, comme dans la normale, 
de bas en haut et de dedans 
en dehors, devient sensible- 
ment horizontales parfois 
son extrémitéacromiale 
est située plus bas que sum 
illache au sternum. Les pho- 
s que voici, vous 
feront bien voir ce que je veux dire (Fig. 197 et 498). Ils'agit 
de deux sœurs. Chex l'une, la lésion est bilatérale et des deux côtés 
vous constatez l'allongement apparent de la région cervicale 











tmèr 





mice, — Iéfoi 
du obà drvit 


Via. 2, — Myopathée prog 
du coût àt des épani 
culrnsent 
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(Fig. 127): Chez l'autre, le côté droit est seul atrophié et contraste 
avec la conformation du côté gauche qui est sain (Fig. 128). 
Une autre anomalie plus frappante se produit quand on dit aux 











des luns. — L'angle supé 
triangle sus-clavieulnire. 





d'élever les bras jusqu'à l'hori 
al du cou s'élargit démesurément et toute la partie infé- 
rieure du visage semble se développer en façade (Fig. 129). Dans 
le creux sus-claviculaire profondément exeavé, limité en haut par 
les cordes saïllantes du sterno-cleido-mastoïdien et du trapère, on 
voit près du bord externe apparaitre un relief qui n'est autre que 
l'angle supéro-interne de Fomoplate déplacée (Fig. 150). Vous 
pouvez, ici déjh, ve re par le palper, mais vous vou 
rendrez bien mieux compte encore tout à l'heure, sur le der 
malade que je vous présenterai. 

e ne m'atlarde pas à vous décrire la déformation qu'entraine 
le détachement de l'omoplate. Le dos ailé est trop connu pour que 
J'y insiste, Vous connaissez bien aussi l'ensellure dorsale : elle 

















en convai 
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sulte à la fois de l'atrophie des masses musculaires des goutti 
vertébrales, et de l'impotence fonctionnelle des museles abdom 






res 








,152 et 133. — Dos ailé, ensellure, déformation abdominale chez truës enalades 
atteints de Myopathie progressive. 








naux (Fig. 151, 192 et 153). Ceux-ci perdent à ce point leur pro- 
priété contractile que le malade placé dans le décubitus dorsal ne 
lomen est déformé par la pres des 
masses intestinales. On voit ainsi des Myopathiques au ventre Arès 
proéminent qui n'ont pas d Et mème quand l'atrophie est 
unilatérale, l'abdomen est asymétrique, comme s'il était distendi 
d'un seul côté par une tumeur. 





peut arriver à s'asseoir. L'a 





dipos 








Vous devez être frappés, Messieurs, en examinant les formes de 
notr iications survenues dans les reliefs dé ses 
muscles. Les uns ont complètement disparu; les autres semblent 





malade des m 
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lès observations signalent des faits de ce genre, 
A on se conlento en général d'ajouter qu'il s'agit à d'uneatrophie 
de tel où tel groupe musculaire. 

1 pas encore la morphologie pure. Vous allez voir 
ec l'anatomie pathologique. 

té des corps charnus de certains muscles et, 
e de leurs insertions tendineuses on aponé- 
m serait superflue : vous apercevez l'écorché 
par surcroit, vous prenez soin de palper le 
chément, vous sentez la dureté spéciale aux 

















L slinsère à la clavieule par de très courtes lames 
placée près de son point d'attache par une large 
e moulée sur le profil osseux. La masse charnue 


on s'allaisse — ce qui contribue encore à lui 
fuyant » (Fig. 154 et 155). 
de dire pour le deltoïde, je pourrais le répéter 





TES UASS. — Déférmotion do l'épaule dans le Myopathie progresire, — 
Eturéissenent du corps charuu du. deltoïde, allongement des attaches fibreuses 
(Wuprès Paul Richer et Henry Meige). 


Pour, sa pour le quadriceps, pour les gastrocnémiens, ete. 


des gastrocnémiens, puisque nous y sommes, Le rac- 
Sr de leur ventre musculeux présente un intérêt spé- 
Mans le mécanisme de la station des myopathiques. Non 


be 


À 
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seulement leurs fibres sont réduites en longueur, mais encore elles 
ont perdu la plus grande partie de leur pouvoir contractile, Or, 
s'il est vrai, comme les recherches de M. Paul Richer! tendent à 
le prouver, que dans la station verticale, l'équilibre de la jambe 
sur le pied ne puisse être maintenu que par la contraction des 
muscles du mollet, on se demande comment les myopathiques peu- 
vent encore se tenir debout. Pour concilier ce fait paradoxal en 
apparence avec les lois de ln station chez l'homme sain, M. Paul 
Richer admet que, par une compensalion éminemment favorable, 
l'envahissement fibreux des gas- 
lrocnémiens lransforme ceux- 
ci en de véritables Higaments, 
dont le rôle purement passif 
met obstacle à bi flexion en 
avant de la jambe sur le pied. 
Le muscle est devenu tendon. 
et il agit paseivement pour mairie 
tenir l'équilibre comme les 
ligaments de La hanche et du 
genou. 

La palpation du tendon dA- 
chille confirme cette rétraetion 
fibreuse, 






VI. — Tout récemment 
MM. Paul Richer et Henry Meige’ 
ont analysé les effets mécaniques 
de celle transformation patholo- 
gique. Je les résume : 

D'abord, dans la station dé. 
bout, le talon des myopathi- 
ne repose pas sur le sol 
parfaitement que celui des 

normaux. En second lieu, 





Fig. 138, — Deus myoputhiques essn- 
ant, mans # parvenir, de #0 tenir de 
bout ur les talons. 
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devient absolument impossible (Fig. 136). Si je commande à ee 
malade de se tenir sur les talons, comme je le fais moi-même 
sans aucune peine, vous voyez que malgré toute sa bonne volonté et 
lous ses efforts, il n'arrive qu ulever ses orteils au-dessus du 
sol, mais la plante du pied y r adhérente. Cetle ineapacité 











fonctionnelle n'est pas imputable à la faiblesse des muscles de 


la région antéro-externe de la jambe, car vous voyez que notre 
malade résiste encore assez vigoureusement à ma main lorsque “ 
je lui dis de relever son pied. Le raccourcissement des muscles 
du mollet envahis par le tissu fibreux est la seule raison de cette 
impotence, Je vous signale, en passant, ce procédé d'investigation 
élinique; on rencontre le signe en question dès le début de la 
maladie, alors même qu'aucune modification apparente des formes 
extérieures n'est venue éveiller 1 upeons sur une rophie. 
Cest encore au raccourcissement fibreux des muscles du mollel 
qu'il faut attribuer cer- 
tains troubles de La m 
che. Notre malade avait 
déjà remarqué, étant en- 
fant, qu'il ne pouvait 
creuser un trou en pivo- 
tant sur Le talon quand il 
jouait aux billes. Un cail- 
lou interposé entre le sol 
et le pied suffisait parfois 
à le faire lomber. 
aussi pour la même cause 
que tous les myopathi- 
ques éprouvent tant de 
difficulté à mareher sur 
un lerrain montueux. 
La rétraction tendi- 
neuse du gastrocnémien 
peut étre encore plus ac- 
cuséeDansles Myopathies 
de vicille date, l'axe du 
pied prolonge parfoi 
de la jambe sans qu'on 
puisse le er à l'angle droit (F 






































Fig. 157. — Myopathie progressive, — Nétracl 
axe fibrouses des muscles gostrocmémiens, — Piel 
bot équin. — {Cas ile Savill 








37). C'estune variété d 
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nisme. de viens de vous dire, Messieurs, que toutes ces données mor- 
phologiques ont une confirmation anatomo-pathologique. Dans de 
récents travaux, W, Roth a montré que les fibres musculaires auhis- 
sent l'atrophie surtout par leurs extrémités. Aux points d'attache 
fibreuses, on trouve tous les caractères d'un processus irritatif, À 
cette atrophie longitudinale, s'ajoute une atrophie transversale, Le 
lissu conjonetif interstitiel et la fibre musculaire seraient l'un et 
l'autre le siège de ces lésions seléreuses, Roth conclut, qu'il s'agit li 
d'un trouble primitif de l'équilibre plastique dans les fibres museu- 
laires elles-mêmes. Sans entrer plus avant dansles détails du procss- 
sus évolutif, je me borne à vous rappeler la grande fréquences des 
rétractions fibreuses non seulement dans les Myopathies, mais encre 
dans un grand nombre d'afections familiales dont Ex parenté avec 
la Dystrophie musculaire progressive est aujourd'hui indiscutée. 

Souvenez-vous que nous avons rencontré déjà, à diverses reprises, 
des phénomènes trophiques du même genre. Dans ln Maladie de 
Friedreich, je vous ai montré le pied bot qui est une des caracté- 
vistiques de celle affection. Dans la Maladie de Liule, nous avons 
vu également l'ébauche d'une déformation analogue, gnérissalilé 
parfois, mais souvent définitive, Je vous parlais enfin, tout récem- 
ment, du pied tabétique, Je ne crois pus devoir y revenir, Voulez- 
vous un nouvel argument? — Vous serez libre de l'apprécier à volre 
guise, Dans la Dystrophie musculaire comme dans la Maladie de 
Friedreich, comme dans la Maladie de Lite, plusieurs observa- 
tions mentionnent les mouvements chordiformes, Nous avoueréz 
que ces faits méritent d'être rapprochés : ils permettent de conjec- 
lurer tout au moins, qu'il en est de la Dystrophie musculaire pro- 
gressive, comme des affections précédentes, dont l'origine centrale 
ne saurait être contestée. La lésion nous échappe, sans doute ; notre 
technique microscopique n'est peut-être pas encore assez porfécs 
liounée pour la mettre en évidence. En tous cas, nous sommes 
fondés à croire qu'il ne s'agit pas [mn ion systémualisée dans 
des territoires périphériques définis, mais d'une perturbation 
fonctionnelle, chez des sujets dont les centres nerveux se sont 
anormalement dével 


es localisations de la Dystrophie museu- 
leurs symptômes doivent bien aussi entrer en 


ligue de com 
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De même que nous avons vu, dans les Artropathies labétiques, 
la lésion osseuse, lantôt atrophiante, tantôt hypertrophiante, de 
même ici nous voyons se produire, Lantôt l'atrophie, lantôt l'hyper- 
trophie de certains muscles. Bien plus. 
le même muscle — comme les têtes 
osseuses des joïntures des alaxiques — 
peut ètre hypertrophié en certains 
points, atrophié en d'autres. 

Considérez chez notre malade les 
hosselures de la cuisse. Elles corres- 
pondent à certains faisceaux museu- 
laires hyperplasiés, d'autant plus appa- 
rents que le reste du musele a nota- 
blement fondu (Fig. 158). 
ies sont apparentes 
sur les deltoïdes, et les avant-bras. Elles 
ont cependant diminué depuis quelque 
temps, car — comme dans les dystro- 
phies osseuses — l'atrophie succède 
souvent à l'hypertrophie. 

Le processus est done a beaucoup 
d'égards comparables, et nous pouvons 
le considérer comme étant, non pas 
pfimitif, mais sous la dépendance d'une 
perturbation fonctionnelle. IL n'est 
guère facile de comprendre autrement 
les localisations de l'atrophie sur tel 
ou tel groupe musculaire. 

A l'époque où l'on croyait avoir 
différencié un certain nombre de types 
cliniques, en s'appuyant sur la répar- 
tition régionale de l'Amyotrophie, on ME, 158. Muopauhie progres 
croyait reconnaitre que celle-ci alfectait rep 24 ren : sal 
tantôt les muscles des membres infé-  Pondaut aux faisceaux müseu- 
rieurs, lantôt les muscles des membres Ne Paul Ride) Er 
supérieurs, tantôt enfin ceux de la face; 
mais je vous ai dit combien nombreux sont les cas où cette loi 
d'antériorilé chronologique se trouve en défaut. Il n'en est pas 
moins vrai que les localisations les plus fréquentes affectent des 
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muscles ou des groupes musculaires destinés à un but fonctionnel 
prévu. Je n'en veux pour lémoignage que les cas où la maladie, 
se cantonnant à la face, frappe les orbiculaires tributaires des 
mêmes nerfsque les autres muscles du visage, mais destinés à la 
fonction spéciale de l'occlusion des veux et des lèvres. 

Peut-êt alement, comme l'ont fuit 
MM. Babinski et Onanoff, une corrélation entre la prédisposition 
de certains muscles à la . et la rapidité de leur déve- 
loppement. Les résultats d es sous-entendent que les 
muscles à développement rapide sont ceux 
que la maladie atteint de préférence", Mais 
cela ne nous explique pas pourquoi, éhez or 
lains sujets, le mal vise telle région du corps 
et néglige telle autre, où se trouvent des 
muscles embryologiquement contemporains. 

Les dystrophies unilatérales ne sont pas 
ère héréditaire des myo- 
restant toujours problématique, j 
qu'à plus ample informé nous laisse 
côté ces hypothèses. 
























primitive progres- 
sive à peu pr Je vais vous en mon 
ter un second dont le diagnost 
rément pas douteux, mais qui 
que par les apparences extérieures, pêut 
laisser place au doute. 

La jeune fille que voici ne semble guère 
mériter l'épithète de myopathique; elle m'a 
pas la maigreur extrême de l'homme qui 
ses yeux. si bouche, ne présentent 

1 anormal, et quand elle est de= 
té bout immobile, il ne vous viendrait jurtais 
à l'esprit que son impotence musculaire est 
plus accusée encore que celle du malade pré: 
cédent (Fig. 139). Vous en aurez cependant bientôt la preuve, si 










Fig. 439, — Myopaihée Sort d'ici 
progressivegénéralisée rien de 
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d’ailleurs un examen électrique, soigneusement pratiqué par 
M. Huct', n’était déjà venu vous la fournir. 

D'où vient que la dystrophie musculaire (puisque dystrophie il 
ya), ne se révèle pas par la mème émacialion, par la même fonte 
des masses charnues, que chez la plupart des malades de la mème 
espèce? — C'est qu'une nouvelle perturbation trophique a su 
combler les vides causés par l'atrophie : une hyperplasie grais- 
seuse a fait cette compensation. 

Dans toutes les pseudo-hype: 








ophies mu ires, la lipomatose 


trouve souvent sa place à côté de la prolifération conjonctive. Les 
formes herculéennes des pseudo-hypertrophiques sont, sans doute, 
en grande partie, le fait d'une transformation scléreuse ou fibreuse 





luxuriante. Il suffit de palper leurs muscles durs et résistants pour 
s'en convaincre, mais la pseudo-lipomatose S'y ajoute souvent : 
elle n'est en effet qu’un mode d'évolution viciée du tissu conjonctif. 
C'est à elle, selon toute vraisemblance, que notre malade d 
d'avoir conservé, aux membres inférieurs surlout, des formes qui 
n'ont. après lout, rien d'anormal. Retenez au passage cette variante 
de la dystrophie totale, elle vous apprend que le tissu musculaire 
n'est pas seul le siège de désordres nutritifs. Ni le tissu cellulaire, 
ni le tissu osseux lui-même ne restent indilférents. Vous savez 
que MM. Marie et Onanof ont remarqué une anomalie cränienne 
consistant en un aplatissement antéro-postérieur de la tête chez 
tous les myopathiques. Ces fails ne cadrent guère avec l'hypothèse 
d’une lésion primitive de la fibre musculaire. Une altération d'un 
trophisme supérieur — passez moi le mot — rendrait mieux 
compte de ces troubles. L'avenir nous dira si ce n'est pas une 
lésion de l'écorce hémisphérique qui donnera la solution du pro- 
blème. 

Je serai bref, Messieurs, sur l'histoire de cette malade’. Le 
début de l'affection, à l'âge de 15 ans, envahissant simultanément 
la presque totalité des muscles du corps, est le principal fait à 
retenir. La Myopathie n'est pas coutumière de ces généralisations 
rapides. 

Des douleurs très vives ont accompagné ce début, siégeant le long 
de la colonne vertébrale et aussi « dans tous les os ». Je ne saurais 




















1. Reproduit en détail dans l'conogr. de la Salpétrière, n° 3, 1804. 
2. L'observation a été rapportée en détail par MM. Paul Londe et Henry Mcige dans 
la Nouvelle Iconographie de la Salpétrière. n° 5. 1804. 
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passer sous silence une céphalalgie très vive, atroce « à crier », qui 
survint à la même époque, Peu après, on remarqua que ln jeune 
fille avail un + creux dans le dos », mais ses membres étaient 
indemnes encore. Toutefois, nous avons appris qu'elle courait 
mal. el qu'étant debout, elle perdait de temps en temps l'équilibre 
« comme si on lui eût donné un coup sous les jarrels ». Dès l'âge 
de 17 aus, il lui devint impossible de se relever toute seule une 
fois tombée; en même temps, elle s'aperçut qu'elle ne pouvait lever 
les bras pour se coifler. 

Peu à peu, loutes ces incapacités fonctionnelles se sont acernes, 
el aujourd'hui son impuissance est générale. Quand elle est assise, 
elle ne parvient à se relever qu'en employant l'artifice commun & 
tous les pseudo-hypertrophiques, « elle grimpe le long de ses jar- 
bes ». C'est là, soit dit en passant, un caractère que l'on rencontre 
dans presque toutes les formes de Myopathie, avec où sans pseudo 
hypertrophie : il suffit que les muscles des cuisses, du bassin et du 
dos qui concourent au maintien de la station debout aient perdu 
une partie de leur pouvoir contractile. Quand elle à repris lu 
position verticale en utilisant ce qui lui reste de muscles sains, 
elle maintient son équilibre tant bien que mal— plutôt mal que 
bien, car la plus légère poussée la fait tomber par térre. 


IX. — Vous pouvez vous demander, Messieurs, comment, avé 
des muscles ainsi réduits de volume, les Myopathiques peuvent 
encore arriver à se tenir debout. 

Je vous ai déjà montré le rôle compensateur que jouent les 
rétractions tendineuses dans le maintien de la jambe sur le pied. 
Mais La stabilité sse sur la jambe et celle du tronc sur fa 
cuisse dépendent uniquement de l'obstacle apporté à la flexion en 
NS par des faisceaux ligamenteux résistants. La contraction des 

n'est pas nécessaire une fois que l'équilibre est 
nt absolument indispensable pour le rétablir quand 
il est rompu. 
Dans le cas présent, le moyen fessier, malgré l'épaisse couche 
ne qui le recouvre, ne compte plus. Quand la ligne de gravité 
le polygone de sustentation, la malade est 
y' er et elle se laisse choir. inconsciemment 
Margir sa base en écartant les pieds, 
neore son altitude de stabilité en se courbant 
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fortement en arrière, ce qui n'est d'ailleurs qu'une exagéralion 
de la disposition normale des segments du corps les uns sur les 
autres dans la station debout. Je ne puis entrer dans les autres 
détails de ce mécanisme et vous renvoie aux travaux de M. Paul 
Richer! (Fig. 140 et 141). 

Pendant qu'on reconduit cette jeune fille dans 








salle, regardez 





Fig. 140 et 141. — Disposition d 
Thomine normal. — Chez le premier l'oblic 
est augmentée. (D'après Paul Richer.) 


ue et chez 
ur les autres 





s chez le myopa 
des segments les uns 









encore son étrange façon de marcher, Elle se dandine « comme 
un canard ». À chaque pas, le tronc s'incline du côté de la jambe 
portante, et le bassin s'abaisse du côté de la jambe oscillante : c'est 
toujours le résultat de l'atrophie fessière et en particulier des 
inoyens fessiers. Le bassin n'étant plus relenu du côté portant. 
retombe à chaque pas du côté opposé, entrainé par le poids du 









1. Paz Ricuen, Physiologie artistique de l'homme en mouvement. 
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membre ballant. L'inclinaison du torse n’est qu'un acte de com- 
pensation destiné au maintien de l'équilibre. On l'observe a un 
certain degré dans la marche de l'homme normal: mais chez le 
myopathique elle s'exagère notablement (Fig. 142 et 143). Lorsque 





A B 








Fig. 182 et 185. — Inclinai 








A, chez l'homme normal. — B, chez le Myopathique. 


l'atrophie fessière est unilatérale, la démarche de canard n'existe 
que d'un seul côté. 

ai gardé pour la fin les renseignements qu'on a pu recuei 
sur les parents de la jeune fille. Une de ses sœurs a une maladie 
analogue: une autre, choréique a aujourd'hui hyxté- 
rique: une troisi est hystérique également : une dernière enfin 
est morte en bas âge dans des convulsions. J'ajoute que parmi les 
s de cette malade (car elle a tou: parehemins. puis- 
qu'on à pu remonter jusqu'à la cinquième génération), les alié 
S épileptiques, les scrofuleux sont en grand nombre, Cireonstan 
aggravante, le père et la mère étaient les enfants de deur frères 
ayant épousé deur sœurs. De cette double consanguinité semble 
être née une double prédisposition aux déchéances nerveu 
Ne vous semble-t-il pas qu'une maladie primitive du muscle ferait 
tache dans cel arbre généalogique. où chaque rejeton porte la 
marque d'une altération originelle du ine nerveux ? 

is nous touchons-là, Messieurs, à la question si controvers 
de l'hérédité morbide. de ne l'aborderai pas de front. Retenez seu- 
lement. par eet exemple. combien sont intimes les liens de 
qui unissent la Dystrophie musculaire aux autres tares 
névropathiques. 
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X. — Je vous ai présenté, au début de cette leçon, un type de 
Myopathie progressive aussi parfait que possible, au point de vue 
des modifications que la malad: apporte le plus ordinairement aux 
formes extérieures. La malade qui sort d'ici fait, au contraire, 
ie des cas qui peuvent 
le change, si l'on 
n'en juge que par les 
dehors. Je vais vous mon- 
Lrer un dernier spécimen 
sordres morpholo- 
giques que la Dystrophie 
musculaire peut  pro- 
duire. lei, les attitudes 
vicieuses ont atteint un 
degré d'exagération tel 
que vous n'aurez pas sou- 
vent wecasion, je crois, 
d'en voir de semblables. 
Le me contenterai de vous 
présenter le malade sans 
entrer dans l'analyse de 
ses déformations extra 
vagantes, Aussi bien cha 
cune d'elle peut-elle être 
considérée comme la 
icature dé celles que 
vous ai déjà décrites". 

D'abord, c'est bien 
d'une myopathie qu'il 
s'agit, et j'ajoute d'une 










































myopathie généralisée, Fig, 144. — Myopathie progressive. — Cambrure 
qui semble n'avoir excessive dans li station assise. {Cas de Souques.} 
pecté aucun territoire 

Nous ne sommes pas L 








ompés par les apparences : l'atrophie mus- 
culaire ne saurait être plus accusée, et pas un atome de g 
nt combler les vides causés par la disparition des muscles. Nulle 
part l'examen électrique ne it être plus affirmatif, le facies 





aisse né 








1. L'obs: 
dans k 





ation de ce malade a été publiée en détail par M. Souques, chef de clinique. 
uvelle Iconographie de la Salpétrière, n° 3. 1804. 
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répond à la description classique, les épaules flottent sous la peau 
et vous retrouvez au cou les déformations que je vous ai signalées 
précédemment, mais beaucoup plus accentuées. L'angle supéro- 
interne de l'omoplate fait au-dessus de l'épaule une saillie tout à 
fait inusitée. 

Mais c'est surtout la cambrure dorso-lombaire qui prend des pro- 
portions véritablement 
monslrueuses. Dans la 
station assise, la eroupe 
est déjà tout à fait extra- 
ordinaire (Fig. 144). Elle 
rappelle les fesses bhos- 
chimanes, avee cette dif. 
férence qu'il ne s'agit 
pas d'une production 
graisseuse surajoulée : 
par le fait d'une défor- 
mation squelettique, la 
coudure se fait à angle 
aigu entre le dos, très 
fortement rejelé en ar- 
rière, et le bassin fléchi 
en avant. Au-dessus de 
l'abdomen proéminent et 
distendu, les cartilages 
costaux font des pointes 
comme s'ils allaient per- 
cer la peau. 

Tout cela  s'exagère 
encore dans la stalion 
debout. C'est seulement 
à l'aide d’un très habile 
tour d'adresse que le 
malade parvient à se 
pieds: il en tire vanité, el xous allez 





Fig. 145.— Myopathie progressive — Procidé employé 
par le méme malade pour se mettre debout. 





tenir en équilibre sur se 
juger par vous-mêmes qu'il a presque raison (Fig. 445): 

Lorsque, se, il veut se mettre debout, il 
commence par prendre un appui sur ses genoux avec les mains, 
puis il ineline le trone, et se soulève légèrement en avant: Dans un 





assis sur une chi 
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second temps, il grimpe avec une di nains Le long de sa cuisse 
#4 penchant le corps du côté oppos ve à mettre un poingsur 
da fesse. Enfin, par un troisième mouvement, il en fait autant de 
l'autre côté, et joint ses deux mains par de e. Les bras faisant 
office de sangle postérieure em- 
pédhent ainsi le tronc de basculer 
(Fig. 146). 

Le voilà debout. ce qui ne veut 
pas dire qu'il soit stable : une chi- 
quenaude le ferait tomber. 1H dit lui- 
mème (car il a pris parti assez gail- 
lrdement de son lamentable état) 
coquin courant d'air suffirait à le 
jeter par terre ». Voyez d'ailleurs 
que lui aussi — lui surtout — élargit 
si base en écartant les jambes 
(Fig-L47 et 148). Quant à la marche, 
dleest pour ainsi dire impossible; 
lou an plus, peut-il, avec mille con- 
lursions, faire quelques pas au ri 
deperdre chaque instant l'équilibre. 
























M, — Si je vous dis, Me 
Au cet homme n'a que 
ins, et que les premi 

la maladie datent de sa dix- 
“ptième année, vous serez surpris 

Ja rapidité avec laquelle toute La 
Museulature du corps S 
£st bien rare qu'on 0! e une 

Solution aussi rapide de l'atrophie 
Müseulaire primitive. Mais je crois qu'on a schématisé un peu trop 
ls dates d'apparition et la durée de l'évolution de ces Myo 
On a décrit une forme infantile apparaissant dès le premier à 
Me forme juvénile qui n'atteint que les adolescents : on a rése 
Atres formes pour les adultes. I faut en rabattre de ces clas 
Siications basées sur un nombre de faits beaucoup lrop restreint. 

Dystrophie musculaire peut apparaitre à tout âge, elle peut 

MSsisaprès avoir frappé dès l'enfance un groupe musculaire, Y 








résorbée, Fig. 146.— Myopathie progressive. 
Attitude du même malade dans Ju 
station debout. 








athies. 
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rester cantonnée pendant de longues années, puis, tout d'un coi 
reparaitre en affectant une autre région du corps. | 

Je voyais dernièrement, avec mon collègue M. André Petit, u 
dame atteinte depuis son enfance d'une atrophie musculaire lot 
lisée aux muscles de la ceinture scapulaire el aux membres sul| 
rieurs. Habituée de tout temps à l'insuffisance de ses bras et 








Fig. 187 et LS, — Myopathie progremve. — Élargissement de la bañé de sustentati 
pour le maintien de l'équilibre. 


ses épaules, elle ne se préoccupait aucunement d'une infiemil 
d'ailleurs très supportable, et qui pendant près de cinquante a 
était restée stationnaire. Or voilà que, depuis quelques mois à pein 
la marche est devenue difficile, les membres eurs sont faibl 
et diminués de volume, le pied se plie mal sur la jambe, lastati 
sur les lalons est complétement impossible. I s'agit, vous n'en dout 
pas, d'une nouvelle localisation de l'Atrophie musculaire; maisto 
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à faitinsolite par la date tardive de son apparition. Ce n'est pas un 
fait isolé. 

Tout récemment, Redlich rapportait le cas d'une femme de 
soxanté-neuf ans, chez laquelle la Dystrophie musculaire n'évo- 
lait que depuis dix ans au maximum. La localisation de l'Amyo- 
lvplie tenait le milieu entre celle de la forme junévile d'Erb et 
«lle de la pseudo-hypertrophie. La lordose et la démarche étaient 

Colle irrégularité dans l'évolution n'est-elle pas de nature à nous 
iliguer davantage encore sur le substratum anatomique? Dans 
lès maladies dé ce genre — c'est une règle, parait-il, — l'évolu- 
lion est d'autant plus rapide que le sujet est plus jeune; mais il me 
sembléquenes exceptions se multiplient. Il serait encore préma- 
luré, je érois, de se prononcer dès maintenant. 


M Je ne voudrais pas terminer, Messieurs, en ne laissant 
dlanswotrecsprit que des doutes. Une première constalation s'im- 
pose après la revue que nous venons de faire : c'est l'impossi- 
bilité où nous sommes de faire rentrer les malades qui viennent 
de défiler sous vos yeux dans tel ou tel groupe des Myopathies 

Conrennes. autre part, je vous ai montré, chemin faisant, assez 
liensde parenté entre les Dystrophies musculaires et les autres 
Afections myélopathiques familiales pour que l'hypothèse d'une 
lésion fonctionnelle des centres nerveux (moelle où cerveau) ne 
Me soitpastout à fait inacceptable. 
æ mentpeut-on comprendre qu'un muscle s'atrophie du fait 
Mamtlésion centrale? C'est une énigme dont je n'entreprendrai pas 
ous donner le mot. 
As lüi qui préside aux processus évolutifs nous échappe malheu- 
sement et nous échappera longtemps encore. Obscurément nous 
CHitreoyons le rôle morbigène des traumatismes, des infections et 
infoxications, Mais sous quelles influences les mêmes causes 
BÆumentelles produire dans certains cas l'atrophie. dans d'autres 
SE iypertrophie? Quelle loi supérieure régit la destinée des 
lies constitutives de notre organisme? Nous ne le savons pas. 
Militque déchafauder à la hâte de trop fragiles hypothèses, mieux 
Paubfaire humblement aveu d'incompétence. Donc recueillons nos 
e Jmations sans commentaires, mais avec soin, dans l'espoir 
Mu'elles seront utilisées après nous. 








DIX-SEPTIÈME LEÇON 
DE L'OPHTALMOPLÉGIE EN GÉNÉRAL 


L He de l'étude des Opbtalmoplégies. — Nécessité d'un exposd anatosiiipue 


ex Hwrowgre. — Inristrioss. — Oplitalmoplégie 1) ysie des mnseles extria 
sèques de l'œil. — Opltabmoplégie interne : en re muscles énérinsèguen. 
AL. Région bulbo-protubérantielle, — Origines apparentes dés nerfs mmduuré de N'onil. 
— La moteur oculaire commun émerge du Ploneuie Aui-méaue 
AV. Noxse on aa Ille rame. — 11 50 compose d'une série dé noyaux Long pi davr) 
der dé Faquedue, — (Travmux de Sing, Hlensen, Vathere Kahber, Pick, Westphal, 
(ra Darkschewiteh.) — Schéma de Perlin. — Division de es co de LA 
eur, contre des nerf ntrin ï 
Éperbte am RES SE 
V. Disposition de ées noyaux de part et Chr de la nr Tor médian, 
noyau erfermes, noyaux internes, Noyau d'Edi eutphal. — Lu 
deunent des callules de nature différent ce er Lis 
VE. Trajet des Mbros qui en émanent. — Quolquesuties s'omre-croisant sut ln Hgsse 
médiane (Kalliker, Van Guhmchten), 
VI. Superpition des noyaux sur plusieurs plans horirontaux 2 noyaux dorsanr, noyaux 
veutraux, — Diflieuttés des recherches histologiques. 
au cle da AT* paire nè sa confo s avec ln substatice grise da Faguedise. 
Ses connexions avec certaines tres de la commissure postérieure, 


x. Hypétidees sur les fonctions its À chacun de ces noyaux, 


is groupes 
Siemerling et Westydial, — 
pathétique se confonbrait ave le moyats 
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sance plus approfondie des noyaux d'origine des nerfs moteurs de 
l'œil. J'ajouterai que c’est un sujet dont l'importance clinique est 
de premier ordre. Les paralysies oculaires appartiennent à cette 
catégorie de symptômes qui ont le légitime et triste privilège de 
nous effrayer. S'il en est qui ne comportent pas de gravité réelle, je 
n'en connais pas qui autorisent l'indifférence. Chez l'adulte, chez 
le vieillard et encore plus chez l'enfant, l'apparition d’une Ophtal- 
moplègie, au cours d'une maladie nerveuse, même légère, nous com 
mande la défiance. Quiconque en a la moindre expérience, doit tou- 
jours prévoir les complications cérébrales ou bulbaires les plus 
redoutables. 

Le hasard ayant su réunir dans le service un certain nombre de 
cus de paralysies oculaires, je liens à vous les exposer avec tous les 
détails que réclame celte grave question. Je ne vous dissimulerai 
pas la difficulté de ma tâche, encore moins de la vôtre. Veuillez 
done m'accorder une attention soutenue, 

Pour résoudre les principales difficultés du problème clinique, 
il faudra d'abord vous résigner à reprendre avec moi par le menu 
les principales données anatomiques relatives à l'origine nucléaire 
des filets nerveux des trois paires oculaires. C'est seulement à cette 
condition qu'il vous sera possible, dans la pratique, de diagnostiquer 
les lésions pathogènes des Ophtalmoplégies. Or le dingnostie topo- 
graphique entraine, presque seul, le pronostic. Je vous engage 
done encore une fois, si grande que soil l'aridité de l'étude, à ne 
pas vous désintéresser de ce préambule anatomique plus que de la 
“elinique même. 





IL. — Peut-être penserez-vous que je devrais, pour commencer, 
vous donner une Dérmmiox de l'Ophtalmoplégie. 

Franchement, j'hésite à vous en proposer une, et voici pourquoi : 
le mot d'Ophtalmoplégie n'a plus, en soi. de signification précise. 
Créé en 1850 par Brunner! qui l'appliquait aux paralysies mul- 
liples dés museles de l'œil, il resta dans l'oubli pendant près de 
trente ans, jusqu'à l'époque où Hutchinson en crut reconnaitre 
l'utilité (1879); et vous allez partager son avis. 

Chacun des deux yeux a des muscles extrénsèques et des muscles 
intrinsèques. 


4 Buvsxen, De Paralysis musculorum oculi nounulla (Bern, 18%0,. 
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Les ertrinsèques sont les muscles à fibres striées qui font mouvoir 
le bulbe oculaire proprement dit ; les éntrénséques, au contraire, mus- 
cles à fibres lisses, constituent le double appareil ciliaire et rien. 

Vous savez que les nerfs éiliaires et les nerfs iriens font partie 
du trone de la troisième paire. 

Ce n'était done pas un faible mérite que de reconnaitre et d'afe 
firmer l'existence de paralysies extrinsèques el de paralystes 
intrinsèques. 

Les lésions destructives du trone du moteur oculairé communs, à 
son entrée dans la cavité de l'orbite, ont pour conséquence obligée 
la paralysie des muscles intrinsèques et des muscles extrinsèques : 
cela va de soi, puisque le nerf de la troisième paire renferme, vous 
dis-je, non seulement les filets moteurs du bulbe oculaire, mais 
encore ceux de l'appareil ciliaire et du sphineter irien. 

Constater dans une maladie cérébrale la possibilité d'une para 
lysie isolée des uns ou des autres, c'était donc faire remonter la 
lésion bien au-dessus du tronc nerveux lui-même, c'était en somme 
découvrir, sans l'avoir vérifiée de visu, la dissociation anatomique 
et fonelionnelle des centres moteurs des muscles extrinsèques &t 
des muscles intrinsèques. — lei, Messieurs, je ne peux m'empé- 
cher ici de vous faire remarquer que des faits d'observation puré- 
ment clinique ont été le point de départ des recherches et des résul- 
tats anatomiques, auxquels nous devons de concevoir clairement à 
l'heure actuelle le mécanisme des fonctions motrices de l'œil. 

À des conditions morbides jusqu'alors méconnues, il convenait 
d'assigner des désignations nouvelles. Ophtalmoplégie externe et 
ophtalmoplégie interne définissaient donc rationnellement les para- 
Iysies radiculaires ou nucléaires de la musculature extérieure &t 
celles de la niuseulature intérieure. 


Dans une laborieuse série de recherches publiées à partir de 1885, 
Mauthner entreprit de déterminer les origines respectives des nerfs 
extrinsèques et des nerfs intrinsèques. Mais il fit dévier le sens pri- 
milif du mot Ophialmoplégie, remis en honneur par Hutchinson. 

Eu effet, ce qi avait de très remarquable dans les obser- 
vations d'Hutchinso! t que les Ophtalmoplégies relatées par 

la musculature intrinsèque; en revanche 
n seulement les muscles striés tibutaires dé 
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de la sixième (moteur oculaire externe), en d'autres termes la 
totalité des muscles du globe. Bien plus, la très grande majorité de 
ces cas concernaient des Ophtalmoplégies bilatérales. 

Or, l'unilatéralité ou la bilatéralité n'importaient guère à 
Mauthner. Ce qui caractérisait pour lui l'Ophtalmoplégie, c'était 
avant tout la paralysie de nerfs différents, et il employait le mot 
loutes les fois qu'il constatait une paralysie de deux nerfs au 
moins, pourvu que celui de la troisième paire fût l'un de ces deut 
nerfs. Vous conviendrez que cette convention était pour le moins 
arbitraire. 

Déja, Messieurs, vous assislez aux avatars du nouveau vocable : 
mais il en a subi bien d'autres depuis lors. 

Charcot, qui se plaisait toujours à restituer à chacun son dû, 
tenta de faire rentrer l'Ophlalmoplégie dans l'acception d'Hut- 
chinson. 1 n'y parvint pas; et lui-même, quelquefois, s'oublia à 
l'employer dans la définition de la paralysie récidivante de la Ltroi- 
sième paire... 

Maintenant la valeur spécifique du mot est à peu près perdue. 
C'est à peine si quelques auteurs persistent à le réserver systéma- 
liquement et exclusivement à la paralysie de la totalité des muscles 
extrinsèques des deux yeux. 

Nous comprenez ainsi, Messieurs, pourquoi je n'ai pas essayé, 
à mon lour, de fixer le sens du mot Ophlalmoplégie. En temps 
opportun je reviendrai sur l'emploi qu'il convient d'en faire et je 
vous montrerai comment on peut l'utiliser, à l'occasion des faits 
cliniques dont il sera question dans notre prochaine réunion. 





Al, — Je commencerai par la description de la région qu'il vous 
importe absolument de connaitre, si vous voulez arriver à un dia- 
gnostic topographique précis, en pensant anatomiquement. 

Il s'agit de la région bulbo-protubérantielle inférieure (Fig. 149). 

Les nerfs oculaires appartiennent aux troisième, quatrième et 
sixième paires. 

La troisième paire (celle du moteur oculaire commun) a son 
origine apparente dans le sillon pédonculo-protubérantiel. 

La quatrième (celle du pathétique) émerge de l'angle antérieur 
de la valvule de Vicussens et contourne la face externe de La pro- 
tubérance, avant de rejoindre la troisième au sommet de la cavité 
orbilaire. 


nn. 








a. 
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Enfin, la séviéme (moteur oculaire externe) prend naissance dans 
le sillon bulbo-protubérantiel près de la ligne médiane : elle four- 
nil exclusivement aux deux nerfs moteurs oculaires externes. 

Ces éléments vous sont trop familiers pour que je m'y arrûte 





Fig. 149, — Face antéro-inférieure de la région bulbo-protubérantielle. 
€h.0, ehiasma optique. — BO, handolettes optiques. — CP, corp pituitaire, — TM, tubereules 
marnillaires. — Ped, pédoneules cérébraux. — AS, anse eulaire de Gratiolee, —MX,, 
Moteur oeul . corps genouillés. — PV, protubirnce anauliire. — Ant, 
a nerf trjumeau. — FI, flocculus. — Fac, nerf facial, = 18, 
, neoustique. —r. 1. À, racine antérieure, #7. p, A 
ra (UË, moteur oculaire externe. — Fs0, fussette sus-livabre. —f, jiyrs 
mides antérieures. — 0, olives bulbaires, — Ch, corps restiformes. = €, cérvélet. — EP, 
entrecroisement des pyramides. 








plus longuement. Je tiens cependant à vous soumettre quelques 
remarques assez importantes relativement à l'origine apparente 
du moteur oculaire commun. 

Ce nerf, vous dit-on dans les ouvrages classiques, apparaît près 
de la ligne médiane, entre les pédoncules cérébraux, de partet 
d'autre de la substance perforée postérieure. Cette détermination 
me semble défectueuse; et elle est consacrée par des figures sché- 
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matiques mal comprises. On représente en général la face inférieure 
de l'encéphale comme si les hémisphères étaient supposés maintenus 
dans la calote erânienne; et alors, en eflet, les deux nerfs moteurs 
oculaires communs sont rapprochés l'un de l'autre, car les deux 
pédoncules cérébraux sont eux-mêmes accolés l'un à l'autre. 

Mais considérez un cerveau placé sur la table de dissection repo- 
sant sur la convexité des hémisphères et s'affaissant par son propre 























dr, — Ni, noyau 
les du corp mail 


poids. Dès que les pé e Ù ment écartés, vous 
constaterez que les nerfs de ème paire émergent non pas 
de l'espace perforé postéri eau mème de la scissure 
interpédonculaire, mais bien doncule cérébral lui-même, 
dans la continuité de ses fibres convergentes, à l'interstice de deux 
RISSAUD, LEÇONS. EU 
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faisceaux dont le plus interne offre une coloration moins blanche 
que l'étage inférieur proprement dit (Fig. 149). Ce faisceau (ANS) est 
formé par les fibres de l'anse pédoneulaire de Graliolet. Celles-ci 
semblent aboutir à l’espace perforé postérieur, au milieu d'un tissu 
de coloration neutre à l'état frais, ni blane ni gris, représenté chez 
certains animaux par une petite masse, de laquelle les deux nerfs 
tirent leur origine apparente. L'anse pédonculaire semble se conti- 
nuer à ce niveau avec la lamina medialis de l'étage supérieur (Le, 
Fig. 150). 

Le nerf de la troisième paire sort donc de la face interne des 
pédoneules, à la limite de l'étage supérieur et de l'étage inférieur, 
c'està-dire juste à l'extrémité la plus interne du locus niger de 
Sæmmering (LN). 

Quand j'aurai dit que le nerf moteur oculaire commun est con- 
stitué par douze à quinze filets radiculaires, vous saurez lout ce 
qu'il importe de retenir sur son émergence. 


AV. — Étudions maintenant ses origines réelles, et, pour ce faire, 
reportons-nous à la région postérieure de la protubérance. 

Les origines radiculaires de la troisième paire s'étendent depuis 
l'extrémité postérieure de l'aquedue de Sylvius (an niveau de 
l'angle formé pur la rencontre des deux pédoneules cérébelleux 
supérieurs) jusqu'à l'extrémité antérieure de cel aqueduc, vers 
son embouchure dans le ventricule moyen (anus). au-dessous des 
tubercules quadrijumenux (Fig. 151). 

Les ganglions d'origine sont, d'autre part, constitués par une 
colonne de noyaux superposés, formant une eliaine ininterrompue 
de petites masses cellulaires; et chacune de ces pelites masses est 
destinée à animer, pour son comple, un on plusieurs des nerfs 
extrinsèques et intrinsèques de l'œil; cettechaine est immédiatement 
sous-jacentes à la substance grise qui entoure l'aquedue de Sylvius. 


uverez, même dans les plus récentes Anatomies, des 
sex incomplètes des noyaux de la troisième paire, et 

s surpris de constater qu'elles ne concordent 

faut pas, Messieurs, rendre responsables des 

s les Eee très estimahles que vous avez entre 
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Personnellement, je décline toute compétence en pareille matière; 
“ais du moins me seratil permis de chercher à vous faire 







Fig. 151.—Profl de Ia ré= 
gionbulho-protubéran- 
tielle montrant, sut-une 
coupe sagittale, la situa- 

PV tion des noyaux moteurs 

veulaires, — Au-dessous 

de ln glande pinéale (GP) 
et de ln commissure postérieure (CP) 
s'ouvre laquedue de Sylvius [AQ) 
dans le ventricule moyen (YM), — Au. 
dessous de l'aquedue, à In face infé- 
rieure des tubercules qudrijumeaux 
[ ostérieur À et OP} 
s'étend la sévie des noyaux oculo- 
moteurs. — Un groupe supérieur (GS) est à l'embou- 
chure de l'aquedue dans le ventrieule moyen. — 11 se 
compose du noyau du musele ciliaire MC) ct du noyau 
du muscle irien (MP). — Plus bas et plus en arrière, 
est le groupe inférieur (6H, à la face inférieure des 

, tubercules quadrijumenux. — Plus bus encore et fai- 

D Site au précédent noyau, se trouve le noyau du pathétique (IV). — Enfin, sous le 

du quatrième ventricule se voit, en saillie, le noyau de l'abducens où sixième 

‘tie AN Les racines de La troisième paire [RM] convergent à ln face interne du 

ei {PP}, après avoir traversé le noyau rouge de la calotte (NR). Elles 

Rerent audessus de la protuhérance (P La racine de la quatrième sort de 

Jlrilé de Miewssens (WW): la racine de La sérième sort du sillon bulho-protubé- 

Miel, irmédiatement au-dessus du bulbe. 


EE  reitérine— Ch. chihsma optique. Th, iubercute mamillaire. — Cl, corps pituitaire. 

















Voir Plutit cé qui rapproche les auteurs que ce qui les divise. 
… Les Grigines réelles de la troisième paire ont été, comme vous le 
Savez, découvertes en 1846 par Stüilling, et la plupart d'entre vous 
Sonissent les belles lithographies de la région bulbo-protubéran- 





à 
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lielle que bon nombre de traités didactiques ont reproduites d'après 
ce très savant anatomiste. 

Le noyau du nerf moteur oculaire commun, selon Sülling, serait 
constitué par un amas de matière grise longitudinalement étendue 
au-dessus du plancher de l'aqueduc. 

Jensen et Vœlkers',en 1878, démontrèrent que cette masse gan- 
glionnaire est, en réalité, indépendante de la substance grise sus 
jacente, qu'elle est simplement accolée à sa face inférieure de 
chaque côté de la ligne médiane; et l'on pensa dès lors qu'on pou- 
vait la subdiviser anatomiquement el physiologiquement en autant 
de départements nucléaires qu'il existe de muscles oculaires à 
innerver. I n’y aurait donc plus un noyau de la troisième paire. 
mais une série de noyaux superposés, dans presque louté l'étendue 
de l'aquedue sylvien, comme les grains d'un chapelet. L'ordre de 
succession des noyaux, de haut en bas ou d'avant en arrière, serait 
le suivant : 

Noyau du muscle ciliaire. 

sphincter irien. 
droit interne. 
droit supérieur. 
releveur palpébral. 
droit inférieur. 
petit oblique. 


Messieurs, le temps va trop vite : les conclusions de Hensen et 
Vaslkers ont déjà cessé d'avoir foree de loi. Cette série de ganglions 
ne représente pas une colonne motrice de noyaux, préposés chacun 
à l'activité fonctionnelle d'un musele déterminé, Tout ce qu'il est 
possible d'affirmer, à la suite de Hensen et Vælkers, c'est que cette. 
suite de noyaux doit être elle-même divisée en deux groupes 
Fig. 151) : | 

Un groupe supérieur formé des noyaux ciliaires et triens: 

Un groupe inférieur formé par tous les autres noyaux. 

Ce qui revient à dire que le groupe supérieur (GS), destiné aux 
fonctions de la musculature intrinsèque, est indépendant da groupe 
inférieur (GI), beaucoup plus volumineux, destiné aux fonetions 
de La musculature eetrinsèque. 


. Gnarr, ASTS, XXI, 





—— 


l DE L'OPHTALMOPLÉGIE EN GÉNÉRAL. 575 








| Plnsieues constatations anatomo-pathologiques de Kahler et Pick, 

Wesiphal, Starr, ont d’ailleurs démontré la réalité de ces deux 
| &roupes: et d'autres observations encore, particulièrement celles 
| de Durkschevitch et Perlia, l'ont confrmée d'une façon définitive. 


NV, — Mais ici la vraie difficulté commence. 

Îlest avéré aujourd'hui que les noyaux en question. abstraction 
faite des deux groupes sur l'existence desquels tous les observateurs 
Sont entièrement d'accord, ne se font pas suite les uns les autres, 

ayant en arrière ou de haut en bas, comme des grains en enfi- 
aude : lex uns touchent la ligne médiane, les autres s'en écartent. 

Dans le groupe supérieur ou groupe irido-ciliaire, par exemple, 
L@ noyau le plus élevé est situé sous le plancher du troisième ven- 
Ericule, en dehors et en avant de l'anus. Le noyau postérieur du 
Mème groupe, beaucoup plus voisin du groupe médian, est à la 
rite du troisième ventricule et de l’aqueduc. 

2 Dans le groupe inférieur, on distingue deux rangées de noyaux, 
2 Mme interne, l'autre externe. L'interne s'étale sur un plan sous- 
cent à celui de la rangée externe. 

Je ne puis mieux faire que de vous représenter ici la figure 
%yplicative de Perlia, bien qu'elle soit par trop schématique 

Ag. 152). Vous y constaterez que les noyaux externes (5 et 4) 

mt superposés aux noyaux internes (5 et 6). 

Ces quatre noyaux de chaque côté de la ligne médiane consti- 
Tax ent le groupe postérieur, tandis que les noyaux { et 2 consti- 

Æxentle groupe antérieur. 

Yous observerez en outre que le noyau le plus postérieur du 
Æxvipe inférieur (6), intermédiaire au fnbercule quadrijumeau 
Æxmitérieur (OA) et au tubercule quadrijumeau postérieur (QP), 

ivé presque au contact du noyau de la quatrième paire (9). 

La contiguité des noyaux de la troisième paire et de la qua- 

Æxième est donc manifeste; par conséquent le noyau de la qua- 

ième paire (pathétique) fait suite, sans démarcation réellement 
Æranchée, à la colonne grise du moteur oculaire commun. 

Sur la même figure, vous noterez encore l'existence de deux 
Mioyaux dont je ne vous ai pas encore parlé : un noyau impair et 
médian (c'est ainsi qu'on l'appelle) (7), et un noyau pair et 
datéral (8). Ce dernier est actuellement désigné sous le nom de 
noyau d'Edinger-Westphal. 


[7 
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Là, Messieurs, ne doit pas s'arrètér notre étude anatomique. 
Vous remarquez en effet que les noyaux de la troisième paire sont 


Fig. 492. — Disposition dos noyaux des nerfs moteurs de l'œil das La région 
d Ÿ V'aquedue de Syhius. (limité de Perlia.) 


représentés par des groupes cellulaires de dimensions différentes. 
Les plus externes du groupe inférieur ont les cellules lès plus 
volumineuses; les noyaux internes ont des cellules plus petites: 
enfin le noyau médian, le noyau interne du groupe antérieur el 
surtout le noyau d'Edinger-Westphal, contiennent des cellules plus 
petites encore. 


Les fibres radiculaires issues de tous ces noyaux se por 
us et en dehors, du mème côté que les noyaux eux-mêmes: 
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Un seul faisceau, le plus postérieur, s'entre-croise sur la ligne 
médiane avee l'opposé; c'est un faisceau de décussation émané du 
noyau postérieur et externe du groupe inférieur (4). 

La question de savoir si les fibres radiculaires de la troisième 
paire s'entre-croisent dès leur origine est encore très controversée : 
non pas qu'on doute de l'existence de fibres passant d'un côté à 
l'autre de la ligne médiane; mais rien, jusqu'à présent, n'auto- 
rise à affirmer que tel noyau plutôt que tel autre émet des fibres de 
décussalion. Selon Perlia, les fibres de décussation appartiendraient 
aux noyaux les plus in- 
ternes ; selon Kolliker, 
elles appartiendraient aux 
noyaux externes, 

Van Gehuchten a dé- 
montré l'existence defibres 
qui franchissent la ligne 
médiane de manière à ta- 
blir des anastomoses entre 
les noyaux de l'un et l'autre 
côté (Fig. 153). Peut-être 
ne s'agit-il là que de fibres 
commissurales ? Cette con- 
statation du savant pro- 
fesseur de Louvain n'est, 
somme loute, que la con- 
frmation d'un fait que 
nous savions déjà depuis pie, tre-croisement des fibres radicu- 
les expériences de Valen- ln Ille paire sur la ligne médiane 
lin, de Meckel et surtout os 


étroites, leur syne 
poser un anslant la non 


NII. — Je reviens encore une 
La description que je vous 
Parliculièrement en ce qui à trait au groupe inférieur, la superpo- 











La meilleure preuve en est que, sur les coupes 
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sition des deux plans que je vous ai signalés est un peu factice. 





vertico-transver- 

sales de la région de l'aqueduc, on ne la distingue pas toujours 
bien nettement. 

Si quelques-uns d'entre vous se risquaient à des recherches de 








Fig, 104. — Noyaux de l'aqueduc vus en projection horizontale et — La ligne XY 
représente le plan de section vertical correspondant à la figure inférieure. 

Aa, aquodue de Sylrus. — SAg substance grise de l'aquedue, — EN aypen sing) N'a 

phat. in noyau médian, — nad, noyau antérieur dorsal. — nat, sogun antérieur ventre, 

: yau postérieur ventral, — np, noyau postérieur. dorsal NE, faksceat longite- 

inal postérieur. 





contrôle sur ce point, je leur dirais que la difficulté de Pi 
tion des coupes lient en grande partie à ce que, très souvent, lé 
plan de section traverse les amas cellulaires dans une région où 
ils sont coalescents. 

La figure que je vous présente vous traduira plus clairement ma 
pensée (Fig. 154). Elle vous montre le groupe postérieur en projection 
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horizontale et en projection verticale. La ligne XY divise le noyau 
de la troisième paire de façon à intéresser lous les amas cel- 
lulaires de ce groupe. Sur la projection verticale (située au- 
dessous de la projection horizontale), vous pouvez voir que la masse 
ganglionnaire est sectionnée dans sa lotalité; et comme les 
noyaux internes et externes, supérieurs el inférieurs. ne sont pas 
séparés les uns des autres par des lignes de démarcation matérielle, 
























Fig. 455. — Coupe transversale des noyaux oculo-moteurs chez ua embryon humain de 
8 mois {coloration Pal ; faible grossissement}. — Les noyaux {principuux sant bien 
développés, y compris in portion dorsale. Le noyau médian dorsal n'est pus apparent ; 
ut noyau central est faiblement indiqué. — 0, 0, racines jde la troïsiéme paire, — dl, 

J faisceau longitudinal postérieur (d'aprés Kôlliker, 1804). 





ils semblent se confondre en une seule masse. Exception doit être 
faite pour le noyau médian et le noyau d'Edinger-Westphal, qui sont 
assez distants des noyaux sous-jacents pour n'être pas confondus 
avec ces derniers, 

J'ajouterai que l'autonomie du groupe postérieur n'existe, en 
réalité, que dans la région antéro-supérieure de l'aquedue. Encore 
n'est-elle évidente que sur l'embryon. 

D'ailleurs la préparation que voici, empruntée au dernier fasci- 
cule dé l'histologie de Külliker, vous montre combien il y a loin 


| 


CE 
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du schéma à la vérité (Fig. 13). Il s'agit d'une coupe transversale 
pratiquée chez un embryon humain de huit mois, vers l'extré- 
mité antérieure de l'aquedue. De chaque côté de la ligne médiane 
les agglomérations cellulaires que vous remarquez, représentent les 
noyaux dorsal et ventral, ou supérieur et inférieur des nerfs exbrini- 
sèques, Les cellules éparses au voisinage de la ligne médiane core 
respondent au noyau médian. Quant au noyau d'Edinger-Westphal, 
rien ici ne peut le différencier. Peut-être est-il situé plus haut? 
Peut-être n'estal pas lormé encore? 


VID, — Je tiens, Messieurs, à vous faire observer une fois de 
plus, que, contrairement à l'opinion de Stilling, le noyau de la 
troisième paire, envisagé dans son ensemble, n'a véritablement 
rien de commun avec la substance grise de l'aqueduc. Je vous l'ai 
déjà dit, mais j'y reviens à dessein, Westphal et Siemerling ont 
justement insisté sur cette indépendance. Mes observations person 
nelles me permettraient d'ajouter que la séparation est d'autant plus 
tranchée que des ramifications artérielles nombreuses établissent 
une limile très arrêtée entre les deux substances. 

Certaines coupes heureuses font voir le noyau de Ia troisième 
paire limité à sa parlie antéro-interne par les ramifications des 
artères perforantes. Les branches supérieures de ces vaisseaux vont 
à la substance grise de l'aquedue; les branches inféro-externes vont 
au noyau de la troisième paire et au faisceau longitudinal posté- 
rieur de la calotte. 

Cela implique-t-il qu'il n'existe pas de connexion entre le noyau 
et la substance grise? — Assurément non. Bien plus même, il est 
certain que le noyau reçoit des fibrilles nerveuses abondantes de 
la substance grise de l'aqueduc. 

Une lésion de l'aquedue peut donc, en vertu de ces con 
nexions, donner lieu à des troubles moteurs dont la pathogénie n'a 
rien de commun avec celle des lésions nucléaires proprement dites. 

Mais je touche là, Messieurs, à un point sur lequel nous sommes 
trop mal renseignés encore pour que je sois tenté de vous en parler 
davantage. Je me bornerai à vous dire que les noyaux du groupe 
antérieur, — et en particulier eclui de Darkchewitch, — régoi- 
vent des fibres nerveuses, non seulement de la substance grise de 
l'aquedue, mais encore de la substance grise du troisième ventrieule. 
Un certain nombre d'entre elles semblent même constituer un 


ss 
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Lractus assez compact, qui se porte en haut et en dehors vers le 

du troisième ventricule (Fig. 156). Le tractus en question, 
qui fait partie du faisceau de la commissure postérieure (Fep) où 
qui lui est intimement adhérent, décrit une courbe à eoncavité 
interne avant d'aboutir, en haut et en avant, à la face inférieure 
du ganglion de l'habénule (6H). On conçoit qu'une lésion de la 
couche optique, dans la région du ganglion de l'habénule, soit, de 


noyau 
PP, pied du pédoncute. — 
na medialis. — Tronc nor 


ce fait, l'occasion de phénomènes paralytiques dans la musculature 
intrinsèque de l'œil. 


IX. — En résumé, la disposition si omplexe des noyaux de la troi- 
sième paire, que vous entrevoyez nant, grâce au schéma de 
Perlia, ne correspond plus à la superposition des noyaux imaginée 
par Hensen et Vœlkers. 
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Vous savez maintenant qu'il existe des noyaux dorsanx et des 
noyaux ventraux, les uns antérieurs, les autres postérieurs ; vous 
savez qu'il exisle un noyau médian, un noyau d'Edinger-Westphul; 
mais vous ignorez à quels museles chacun de ces noyaux est spé- 
cialement affecté, 

Sur ce point je n'ai plus malheureusement rien de bien certain 
à vous dire. On ne connait pas les attributions fonctionnelles ni 
des uns ni des autres. 

Assurément les noyaux du groupe antérieur sont préposés à l'ac- 
tion du muscle ciliaire et du sphincter rien: loutefois. nous 
ne sommes pas bien sûrs que le sphineter irien soit innervé par 
le noyau postérieur du groupe antérieur. Les probabilités sont en 
faveur de cette hypothèse; on peut espérer que des observations 
anatomo-pathologiques la confirmeront. 

Quant aux fonctions des noyaux du groupe postérieur, elles sont 
encore plus indécises. Le schéma de Hensen et Vælkers et celui de 
Starr concordent cependant. 

Les noyaux externes se succéderaient d'avant en arrière dans 
l'ordre suivant : releveur palpébral, droit supérieur, petit oblique, 
et les internes dans l'ordre suivant : droit interne, droit inférieur, 

En ce qui concerne le noyau médian, il est vraisemblable qu'il 
est destiné à innerver les deux droits internes pour la convergence, 
Son développement assez tardif expliquerait, — si tel est son rôle, 
— le défaut de convergence des yeux, qu'on observe si fréqueme 
ment chez le nouveau-né. Je vous prie, Messieurs, de n'accepter 
celte corrélation que sous bénéfice d'inventaire. 

Le rôle du noyau d'Edinger-Westphal est tout à fait problémas 
tique. Enfin il n'est pas impossible que l'extrémité la plus anté- 
rieure du noyau médian soit préposée à la fonetion du releveur dans 
l'acte toujours synchrone el symétrique du clignement !. 


ai fini avee la troisième paire, ou du moins avec ce qu'il 
me paraissait utile de vous en dire. Je laisse en effet de eûté toute 
qui a Lrait à la contexture de ses noyaux, à la forme et aux dimen- 
sions de ses cellules, et j'arrive à la détermination topographique 
du noyau de la Quanmèse rame où pathétique. 


de Magaus montre un noyau médian destisé au relever de Le 
crains que ce schéma très ingénieux et qui à ka loualile 
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li, je serai bref. 


Le noyau du pathétique, vous vous le rappelez, est situé à la 
Partie la plus inférieure de la colonne motrice de la troisième 





& - 157. — Figure schématique représentant la situation des noyaux du nerf pathétique 
CA).— On supposera que l'aquedue de Sylvius (AQ) est vu ut 
travers les tubereules quadrijumeaux antérieurs (QA) et post 
ait ainsi dans toute son étendue antéro-postérieure, depuis la commis 
CP) au-dessus de laquelle est rabattue la glande pinéale (GP), jusqu'à son orifice 
Anférieur au-dessous de la valvule de Vieussens (WY). La substance grise de l'aqueduc 
<llemème (SG) est visible sur tout le trajet de l'aqueduc. Les noyaux de la quatrième 
Paire (trochléaire ou pathétique, IV) sont sous-jacents à la substance grise.—1, noyau 
Ænférieur. — Ÿ, noyau postérieur ventral de l'oculo-moteur. — 3, noyau frochléaire 
ærincipal de Westphal-Siemerling.—Ce deruier, sus-jacentau précédent. est plus diffus 
“etsurtout plus étendu dans le sens longitudinal que ne le montre la figure. 






















Paire. J'ai pris soin d'appeler votre attention sur la contiguité de 
Cesdeux centres, dont la synergie est si remarquablement parfaite. 

€ noyau de la quatrième paire n'est donc en définitive qu’un pro- 
longement inférieur du noyau de la troisième. Celui-là aussi pré- 
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sente des subdivisions, et ses atiribulions fonelionnelles ne sont 
pas encore irrévocablement définies. 

Depuis Slilling, dont les recherches remontent à 1846, on sait 
que les fibres du pathétique sont relativement faciles à suivre dans 
la masse du mésocéphale. Si l'on suit leur trajet de la périphérie 
vers le centre, on constate qu'après s'être entre-croisées dans la 
valvule de Vieussens, elles décrivent une courbe à concavité interne 
et vont se terminer dans un ganglion sous-jacent à l'aquedue(fig. 8). 
Elles contournent donc la cavité de l'aqueduc, au pourtour de la 
substance grise qui enveloppe celui-ci. Westphal, en 1887, assignait 
au noyau du pathétique trois groupements cellulaires distinets: 

1° Le plus inférieur, constitué par de pelites cellules éparpit: 
lées dans la substance grise de l'aquedue, est situé à la hauteur de 
l'entre-croisement des fibres de la quatrième paire: il se continue 
vers le bas avec le locus cæruleus. Mais il est douteux, dé l'aveu 
mème de Westphal et de Siemerling, qu'il fasse partie du novau du 
pathétique. 

% Un second groupe de cellules, situé à la réunion du tiers pos- 
térieur avec les deux tiers antérieurs du tubercule quadrijumeau 
postérieur, représenterait au contraire la véritable origine motrice 
du nerf de la sixième paire. Reportez-vous à la figure schématique 
que j'ai dessinée pour la circonstance, et vous reconnaitrez immé= 
diatement la place de ce noyau (Fig. 157). Celui-ci s'inerwste en 
quelque sorte dans le faisceau longitudinal postérieur ; il est hien 
isolé de la substance grise de l'aquedue. 

5° Enfin un troisième noyau (ou noyau trochléaire principal de 
Siemerling et Westphal) serait. comme le premier, enclavé dans 
la substance grise du canal sylvien et s'étendrait sur une certaine 
longueur de cette substance, au-dessus du précédent, au-dessous du 
plancher de l'aqueduc. Ce troisième noyau, singulièrement diffus, 
ne mérite guère le nom de noyau principal!. Ses connexions avec 
les fibres du nerf trochléaire sont plus que problématiques?. 


XL — Il résulle de là, Messieurs, qu'un seul noyau, parmi les 
lroiïs que je umérer, représente la véritable origine gan- 
r die Lago des Trochlriskeres, Naud Ctrl 1904148; 


au motrices du nerf trochléaire, 
me Los pr ren W. Kauschi sont formellement négatires. 
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 glionnaire du nerf trochléaire ou pathétique.Or, ce noyau, le second, 
n'est autre chose que le noyau postérieur ventral de la troisième 
paire, c'est-à-dire un noyau que nous connaissons déjà et auquel 
on avait attribué l'innervation du droit interne et du droit infé- 
rieur. N'y a-t-il pus là une contradiction, une incompalibilité fonc- 
lionnelle ? . 

‘Oui, assurément, si l'on s’obstine à considérer les noyaux des 
nerfs oculo-moteurs comme préposés chacun à une action mus- 
eulaire unique et invariable; non, si l'on envisage les centres 
étagés de la colonne motrice de l'aquedue comme des groupements 
complexes de centres fonctionnels. 

lei je dois m'expliquer : 

Nous savons actuellement que les muscles des membres sont 
animés par des cellules spinales dont le niveau ne correspond pas 
exactement, pour tel ou tel muscle, à telle ou telle racine. En 
d'autres termes, un muscle ne’reçoit pas l'infux nerveux d'une 
seule racine, ni, par conséquent, d'un seul niveau de la colonne 
grise motrice. Chaque muscle est animé par des cellules super- 
posées dans une certaine hauteur de la colonne motrice; et celles-là 
seulement entrent en jeu, qui font mouvoir le muscle concurrem- 
ment avec d'autres muscles. Un muscle n'agit jamais isolément ; sa 
contraction se combine toujours avec celles d'autres muscles, et 
pour telle combinaison d'actions musculaires, il existe un centre 
préétabli de cellules groupées en vue de ces actions. Les centres 
moteurs de la moelle épinière ne sont donc pas, à proprement 
parler, des centres anatomiques, mais des centres fonctionnels. 

Ce que je vous dis de la colonne motrice spinale vaut absolu- 
ment et rigoureusement pour la colonne motrice de l'aqueduc, 
c'est-dire pour la série des ganglions oculo-moteurs que nous 
venons d'étudier. 

Est-ce à dire que les ganglions ou noyaux en question n'aient 
pas, chacun à l'égard d'un muscle de l'œil, une influence prépon- 
dérante? — Nullement, On est parfaitement en droit de recher- 
cher si lousces noyaux que nous voyons s'isoler les uns des autres, 
ne sont pas, par hasard, destinés à régir chacun son muscle, 
Mais cela ne signifie pas non plus que la représentation spinale de 
chaque muscle soit élagée elle-même, c'est-à-dire qu'elle s'étende 
à loute la hauteur de la colonne motrice de l'aqueduc. Les mus- 
cles oculaires ont des mouvements tellement complexes. tellement 
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délicats, tellement variés, qu'ils doivent tous être de connivence 
les uns avec les autres, et cela, dès leur origine nucléaire. Lexis- 
tence des centres fonctionnels, c'est-h-dire des centres de coordi- 
nation des mouvements, peut seule expliquer la régularité mathé- 
malique avec laquelle ces mouvements s'exécutent. 


Vous trouverez une dernière preuve de ce que j'avance dans les 
rapports si étranges qu'affecte la colonne motrice de la troisième 
et de la quatrième paire avec le noyau d'origine de la sévième, la 
dernière dont il me reste à vous parler. Celle-là, paire nerveuse du 
moteur oculaire externe, a son ganglion moteur dans la région 
bulbaire. Vous savez les anastomoses de ce ganglion avec celui 
de la troisième paire : elles sont de notion classique, 

Or, ilest bien certain que de telles anastomoses ont pour causé 
finale, si je puis m'exprimer ainsi, un mouvement coordonné de 
l'abducteur d'un cùté avec l'adducteur du côté opposé. Et que 
prouve-telle, celle anastomose, sinon que les fibres motrices de ln 
sixième paire sont commandées — au moins en partie — par le 
ganglion de la troisième paire ? 

D'ailleurs, la démonstration est faite. — Vous verrez que certaines 
lésions destructives du noyau de la troisième paire produisent une 
Ophtalmoplégie extérieure totale, c'està-dire une paralysie, non 
seulement des muscles innervés par la troisième paire, mais aussi 
du muscle droit externe innervé par la sixième. Les anatomistes ont 
beaucoup à faire avant de nous fournir une preuve matérielle aussi 
éclatante que celle-h, de l'existence des centres fonctionnels des 
mouvements oculaires. 


XII. — Je voudrais, Messieurs, vous avoir exposé l'état actuel 
de la question avec une clarté suffisante, Je n'aurais réussi qu'à 
vous en montrer les obseurités, si vous n'aviez pas compris le parti 
qu'on peut tirer de la notion des centres fonctionnels opposés aux 
centres anatomiques. C ï n'excluent pas ceux-là, ni réciproque- 
ment. Je veux dire que l'existence des centres fonctionnels n'inter- 
dit pas la recherche des localisations ere bien au con- 


occasions qui ne se feront pas attendre. 





DIX-HUITIÈME LEÇON 


OPHTALMOPLÉGIES ORBITAIRES 
ET OPHTALMOPLÉGIES SOUS-PÉDONCULAIRES 


1. Définitions des variétés cliniques de l'Ophtalmoplégie. 


…, lOphtalmoplégie peut être : totale et complète, tolale ct incomplète, partielle 
i SL complète, partielle et incomplète. — Elle est aussi bilatérale ou unilatérale. 
ï — Localisation des lésions qui les produisent, 

Le 





Exemples de ces variété 





Ophtalmoplégie partielle, complète et bilatérale d'Hutchinson. — Cas particuliers où 
tement abolie. — L'Ophtalmoplégie d'Iluichinson constitue 





1€ prototype des paralysies des centres fonctionnels des mouvements extérieurs de 
L'œil. 

nn à 

V2 Oexratsonéois onmrairrs. — Deux cas de traumatismes par balles de revolver 


+ malade : Ophtalmoplégie unilatérale, totale et complète. — % malade : Ophtalmo- 
Plégie unilatérale, partielle et complèts Ophtalmoplégie par tumeurs orbitaires. 
Exemple clinique : cas d'un sarcome basilaire propagé à l'orbite. — Signification de 
‘exorbitisme. — Adjonction de phénomènes névralgiques. 
= Ownrassoiéoirs sou-révoxcerammes. — Syndrome de Weber : Ophtalmoplégie unilaté- 
wa %e paricle, complète ou incomplète, avec hémiplégic croisée. — Exemple clinique. 
A Orsrauxosteues dans les cas de Tumeurs cérébrales. — Un cas de néoplasme pro- 
= Æubérantiel. — Valeur diagnostique de la démarche cérébelleuse, des douleurs 
Mévralgiques et des lésions papillaires dans le Syndrome de Weber. — Rôle du 
Aiquide céphalo-rachidien dans les compressions intra-craniennes. 
T_ Fréquence des paralysies de la VI et de la VII ps 
PSone. 
ÆYXX_ Les tumeurs de la région protubérantielle sont le plus souvent syphilitiques ou 
Tuaberculeuses!. 

















dans l'Ophtalmoplégie sous- 


Messieurs, 
Les détails anatomiques que nous avons étudiés dans notre 
©xnière réunion vont nous permettre d'aborder maintenant l'étude 
T1 nique de l'Ophtalmoplégie. Vous voudrez bien encore cependant 
Prendre en considération quelques remarques relatives à la no- 
Wnenclature ou à la terminologie dont nous devrons faire usage : 
Les sont indispensables à la clarté de l'exposition qui va suivre. 





1 — Je vous ai dit que le mot d'Ophtalmoplégie, depuis qu'il a 
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perdu sa signification primitive, était indifféremment appliqué à 
telle ou telle variété de paralysie oculaire. Comme l'usage, en 
telle matière, prévaut toujours, quoi qu’on fasse, nous nous y con- 
formerons. Mais d'un commun accord et sans entente préalable, 
les auteurs ont établi des subdivisions. Je vous proposerai les 
suivantes : 

L'Ophtalmoplégie est : soil lotale et complète, soit lotale et 
incomplète, soit partielle et complète, soit partielle et incomplète. 
Voilà qui semble, au premier abord, assez embrouillé ; cependant 
vous allez bien vous ap oir que cette classification est au con- 
traire des plus simples. 

On peut dire que l'Ophtalmoplégie est totale et complète, lorsque 
la totalité des muscles oculaires est paralysée, et lorsque l'impo- 
tence fonctionnelle de ces museles est complète. 

On dira que l'Ophtalmoplégie est totale et incomplète lorsque 
toux les muscles sont pari incomplèlement parals 
Cela tombe, comme on dit, . et je y insistel 
si les définitions n'exigeaient toujours 

On dira, d'autre part, que FOphtalmoplégie est par 
complète, lorsqu'elle n'intéresse qu'une partie de la musculature 
et lorsque la fonction du muscle où des muscles allectés est com- 
plètement perdue. 
Enfin l'Ophtalmopl 































dite partielle el incomplète, si un 
non la Lotalité, sont plus où moins 















Chacune de ali- 


icatif qui détern: 





iguations est parfaite, si l'on y ajoute le q 
ne la bilatéralité où l'unilatéralité suivant les cas. 

El alors, Me lez vous rendre comple que, par le 
seul fait d'une bo définition symplomalique, vous arrivez tout 
droit à un diagnostic d'une remarquable exactitude. Je vais vous 
ans un instant la preuve. 














en donner 


I. -- Supposez un cas d'Ophtalmoplégie bilatérale, totale et 
complète. 

I y a toutes chances pour que la lésion d'où dérive cette 
Ophtalmoplégie soit située à l'origine même des nerfs moteurs de 
l'œil, e -dire sur toute l'étendue de la colonne ganglionnaire 
sous-jacente au plancher de l'aquedue: et vous èles, presque à 
coup sûr, en droit d'aflirmer, non seulement que la lésion est là, 
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mais encore qu’elle est destructive des éléments moteurs, puisque 
lim potence fonctionnelle est absolue. Les compressions. — en par- 
ticulier celles qui sont exercées par des tumeurs sur la base de 
l'encéphale, — réalisent cette variélé d'Ophtalmoplégie. 
Je dis que vous pouvez énoncer le diagnostic presque à coup sûr, 
far vous n'ignorez pas qu'il faut toujours, en clinique, compter 
avec l'exception. Or l'exception, la voici : 
Une tumeur de la base, située dans l’espace interpédonculaire, 
ESC parfaitement capable de détruire les deux nerfs de la troi- 
Sième paire : les deux globes oculaires sont immobiles, les deux 
Paupières sont tombantes, les pupilles sont paraly il n'ya 
Plus de fonction de la troisième paire, puisque cette paire n'existe 
Plus. Dans ces conditions, le diagnostic est encore possible, at 
tendu que la sixième paire n'est pas touchée, et les globes oculaires, 
u lieu de garder leur position normale dans 
Vient, à droite et à gauche, en strabisme exter 
ACquiert un certain volume, elle peut exercer aussi une action 
Paralysante sur le noyau de la sixième paire. Le musele abduc- 
teur est donc paralysé lui-même. Qu'à cela ne tienne; si la tu- 
Meur a ce volume, elle produit encore bien d'autr ptèmes; et 
AL est, dès lors, évident que l'ophtalmoplégie n'est pas le fait 
“L'une lésion circonserite de la colonne motrice de l'aqueduc. 
Maintenant, supposez que l'Ophtalmoplégie lotale et complète soit 
#27 latérale. IL s'agit là d'une éventualité exceptionnelle, mais vous 
Sbserverez parfois et je vous en montrerai un exemple anjour- 
Hui mème. Deux hypothèses seulement vous sont permi 
aa bien c'est la colonne motrice du côté correspondant qui 
Étruite, ou bien c’est l'ensemble des nerfs oculaires, à leur péné 
tra tion dans l'orbite. Nous examinerons tout à l'heure les condi- 
2Ons de ce diagnostic diflérentiel. 
Admettons à présent une Ophtalmoplégie totale et incomplète, 
bilatérale ou unilatérale : la lésion est forcément la même que dans 
© cas précédent, à cette seule dif ec près qu'elle n'est pas 
elle occupe la région de l'aquedue, elle n'a pas 
nor, au moment de la constatation, provoqué la dégénérescence 
es cellules ganglionnaires ; si elle siège au sommet de la cavité 
Srbitire, elle n'a pas encore interrompu la continuité des fibres 
Motrices. 
Poursuivons la série des hypothèses. 
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Soit, par exemple, une Ophtalmoplégie partielle complète et bi- 
latérale. Si des muscles de même nom où des muscles synergiques 
sont paralysés, il est plus que probable que les origines nerveuses 
de ces muscles sont intéressées, au niveau méme de leurs centres 
fonctionnels, c'est-à-dire sous le plancher de l'aquedne. 

Si cette Ophtalmoplégie est incomplète, le diagnostic de localisa- 
lion est le même; mais vous devez présumer que l'altération ners 
veuse est moins profonde. 

Enfin; supposez une Ophtalmoplégie partielle et unilatérale, Peu 
importe qu'elle soit complète où incomplète : dès l'instant qu'elle 
est unilatérale, elle n'affecte ni des muscles de mème nom ni des 
muscles synergiques. Il est done au moins vraisemblable qu'elle 
ne résulte pas d'une lésion de l'aquedue, puisque toute lésion de 
l'aquedue a de grandes chances de se traduire par des paralysies 
bilatérales. 

Le problème ne comporte qu'une solution: la lésion est sur de 
trajet d'une ou de plusieurs branches oculo-motrices: soilen dedans, 
soit en dehors de li cavité orbitaire, mais la colonne motrice est 
indemne. 

Je pourrais, Messieurs, continuer cette revue de toutes les éce 
lualités possibles. Je m'en tiendrai là et je pense que vous êtes auf 
fisamment édifiés sur la nécessité de préciser, par un simple 
énoncé des symptômes, la localisation des paralysies périphé- 
riques. Dans presque tous les cas, je vous le répète, le diagnostie 
ne lient qu'à cela — ou très peu s'en faut. 


WU. — 11 ne me reste qu'à vous signaler et à vous recommander 
une forme d'Ophtalmoplégie dont it a été implicitement question 
dans l'énumération précédente, Je veux parler de cette Ophtalmos 
plégie partielle, complète el bilatérale, qui n'est autre que la véris 
table Ophtalmoplégie d'Hutchinson. 

Celle-à consiste essentiellement dans la paralysie de tonslen 
muscles extrinsèques, c'est-à-dire que la troisième paire, la qua- 

a e ont perdu leurs fonctions. Le globe oculaint 
la cavité orbitaire, plus immobile qu'un œil artie 
le releveur palpébral est d'habitude gravement 

l'est moins, à vrai dire, que les muscles du globe 
l'est le plus souvent qu'incomplet. Mais si les 
ques sont paralysés, les intrinsèques onlconservi 








a. 
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leur activité, et voilà pourquoi cette Ophtalmoplégie rentre dans la 
catégorie des Ophtalmoplégies partielles. 

… Je viens de vous dire qu’elle est partielle et complète. À cet égard, 
il faut faire des réserves. I n'est pas rare d'observer des Ophtalmo- 
plégies d'Hutchinson dans lesquelles la mobilité du globe oculaire 

est relativement conservée. Mais alors, chose curieuse et dont vous 
vériferez la constance, l'incapacité fonctionnelle frappe au même 
degré tous les muscles extrinsèques, l'abducens, par exemple, au 
mème degré que le droit inférieur, 

Il est superflu d'insister sur l’origine centrale de l'Ophtalmoplégie 
d'Hatchinson ; elle ne peut faire de doute pour personne, Elle con- 
stilue, en effet, le prototype des paralysies de ces centres fonction- 
nels dont je vous entretenais dans notre dernière lecon. Il est abso- 
lument invraisemblable que le hasard réalise des lésions nerveuses 
périphériques de la lotalité des muscles extrinsèques, en respectant 
les fibres intrinsèques. Une lésion de la base de l’encéphale, mème 
si on la suppose très étendue, comme je le faisais lout à l'heure, 
ne peut pas produire un pareil résultat; d'abord, parce qu'il 
faudrait admettre qu'elle intéresse le nerf de la sixième paire, 
situé bien au-dessous du nerf de la troisième, et, en outre, parce 
qu'on ne se figure pas aisément une altération paralysante du 
tronc nerveux de la troisième paire respectant exclusivement les 
fibres iridociliaires. 

Mais, j'ai hâte, Messieurs, d'arriver à l'examen d'un cas simple, 
nous permellant d'appliquer enfin les notions anatomiques qui 
nous on arrètés si longtemps. 


AV. — D'abord, je vous présenterai quelques malades, chez les- 
quels une affection chirurgicale a déterminé une Ophtalmoplégie de 
forme banale et de diagnostic facile. 

Les blessures limitées à la région de l'orbite et, plus spéciale- 
ment, celles que produit une balle de revolver de petit calibre 
donnent lieu à un ensemble de symptômes paralytiques aussi précis 
que s'ils étaient prévus et réalisés volontairement, dans un labora- 
loire, par un physiologiste habile, Vous savez combien sont fré- 
quentes ces paralysies, aujourd'hui que le revolver est entré dans 
les mœurs. 

En voici deux spécimens. 

Îl s'agit de deux hommes qui me sont adressés par M. Reclus, 
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et qui ont été, tous les deux, victimes d'un accident presque idem 
tique, presque le même jour. 

Le premier est un homme de trente ans, à qui un cumerade 
maladroit, mais non malintentionné, envoya une balle du calibre 
de7 millimètres dans la région sous-orbitaire gauche. Leprojeetilea 
pénétré de gauche à droite dans la partie supérieure du pli naso- 
génien, a traversé la base du nez, etest allé, très probablement, s'ar- 
rêter vers le sommet de l'orbite, Vous pouvez encore reconnaitre 
la petite tache rouge de la plaie, aujourd'hui cicatrisée. L'aceident. 
a eu lieu il y a six semaines, 

Ce cas est un exemple à peu près parfait d'Ophtalmopléqie wni- 
latérale totale et complète, Tandis que tous les mouvements du 

globe oculaire gauche sont conser- 
vés, ceux du globe droit sont tota- 
lement et complètement abolis. J'in- 
vite le blessé à fixer le regard 
haut et à droite et vous constatez 
que l'œil droit est absolument 
inerte. La pupille est insensible à 
la lumière et les mouvements d'ac- 
commodation font défaut (Fig. 158): 
Le fait que la contractilité est 
définitivement perdue pour la fota- 
lité des muscles extrinsèques el 
intrinsèques prouve que toutes les 
branches nerveuses motrices de l'ail 
FigA08—Xabdestiointdüphénmopté sont paralysées — du moins pres- 
ea, tale me ie toutes; car une seule a échappé 
bite par balle de revolver. en partie au traumatisme : vous 
voyez qu'il n'y a presque pis truc 
de ptosis; done la branche du releveur de ln paupière est à peu 
près intacte. Je ne crois pas qu'elle le soit tout à fait, attendu que, 
pour conserver à ses deux yeux la même ouverture interpalpés 
brale, le malade fronce légèrement les muscles sus-orbitaires. Lun 
que je vous fais passer vous montre ce petit détail 
nt que vous ne pouvez le voir à distance. 
e chez notre homme, la cécité est complète. Depuis 
e la blessure a eu lieu, aueune sensation lumi- 
perçue par l'œil droit, et déjà l'examen oplitalmoseo- 
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pique confirme la perte irrémédiable de la vision de cet œil: 

La trajectoire intra-orbitaire et la localisation du projectile ne 
sont pas difficiles à déterminer (Fig. 159). La balle a pénétré à 
la face interne de l'orbite, de bas en haut, de gauche à droite et 
d'avant en arrière; elle a sectionné le nerf optique et est allée se 






IILRel palp. 


ILdroit sup —- — 


Fig. 159 — Schéma représentant les lésions causées par le projectile chez le malade 
de la figure précédente. 

Cavité orbitaire vue par sa face su] — Le progectile (P) a sectionné lenerf optique (NO), 
la sixième paire (VI), la quati V), la branche inférieure de la troisième (Ill, inf.), qui 
innerve le droit inférieur, le petit oblique et le droit interne, le nerf du droit supérieur (III, 
dr. sup.); un seul filet de la branche supérieure est respecté: c'est celui du releveur palpétral 
, Rel. palp). 





fixer au voisinage de la fente sphénoïdale. où elle est encore. Mais, 
dans le parcours, elle a épargné le nerf du releveur de la paupière, 
qui est la branche la plus haut située de l'orbite. 


Le second malade a reçu dans la fosse temporale droite, au- 
dessus de l'arcade zygomatique, une balle de même calibre qui a 
abordé la cavité orbitaire par sa face externe : elle a dù diviser 
complètement la branche inférieure de la troisième paire et le 
nerf du droit externe, mais elle a respecté le nerf optique, le droit 
supérieur ou le releveur du globe oculaire, le releveur palpébral et 
le grand oblique (Fig. 460). 

Les fonctions irido-ciliaires sont intactes. L'Ophtalmoplégie est 


j a 


342 OPUTALMOPLÉGIES ORBITAIRES 


donc unilatérale partielle et complète. 
Vous voyez que le sujel peut encore 
ouvrir les deux yeux également, et 
diriger son regard en haut, Mais il 
lui est impossible de porter le globe 
oculaire droit en dehors dans ln 
fixation én haut et à droite (Fig. 161). 
Une observation récente de Gold- 
schmidt', à laquelle je vous renvoie, 
sera une preuve nouvelle de la disso- 
ciation des phénomènes paralytiques, 
à la suite des traumalismes à trajet 
précis (Fig. 162), 
Fig.100.—Mainde attoint d'Üphtatme- Un jeune homme de vingt etun ans 
rates se a das Fe rs 
. revolver du calibre de $ milli É 
nn te Eee) Après la disparition des accidents 
cérébraux qui résultèrent de la pénétration probable du projectile 








Le progectile (la divisé la branche inférieure de 1x troisième paire (HN) qui forait aux noareten 
droit interne, droit inférieur, petit oblique. —11s respeetd le nerf optique, là Lanebe up 
rienre de la troisième paire (UE sup, la quatrième paire (IV) et la sixièane (VI. 


alysie traumatique totale du moteur oculaire coment (Wiener mod. 





e 
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Fig. 162.—Ophtalmoplégie partielle et complète dans un cas de traumatisme de l'orbite 
par balle de revolver. — (Schéma). 


Le projectile pénétrant de bas en haut a divisé toutes les branches de la IIl° paire en respectant 
la IV et la Vie, — (Cas de Goldschmidt.) 























Fig. 165. 


Le projectile pénétrant (P) de bas en haut, divise la quatrième paire (IV) et la sixième (VI)sans 
toucher au tronc de la troisième paire (Il). 
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dans la cavité crânienne, il ne subsista qu'une er er 
partielle et complète caractérisée par du plosis, une paralysie 
ciliaire elune paralysie de tous les muscles extérieurs innervés 
par la troisième paire. Les fonctions de l'abdueens et du pathéti- 
que étaient conservées. Jei la schématisalion est encore très facile. 
La balle a laissé la quatrième paire et la sixième paire en dehors 
de son trajet. Le tronc du moteur commun, dans un point quel: 
conque de son étendue, a été seul divisé (Fig. 162). 

Vous pouvez, par un raisonnement analogue, imaginer ce qui se 
serait passé dans le cas où la balle, respectant la troisième paire, 
aurait sectionné la quatrième et la sixième. Pas de plosis. pas de 
paralysie irido-ciliaire, elc.; mais paralysie des muscles droit 
externe et du grand oblique (Fig. 163). 

Voilà des cas d'une simplicité extrême. S'ils s'écartent dés 
faits habituels de la neuro-pathologie médicale, je n'hésite cepen- 
dant pas à vous les présenter comme des exemples d'ophtalmo- 
plégie intra-orbitaire et par conséquent sous-nucléaire, utiles à 
l'étude du diagnostic régional. 

Les traumatismes ont leurs heureux hasards. Le jeune homme 
que vous venez de voir a conservé la vue, C'est une chance extraor- 
dinuire. Les maladies chirurgicales non traumatiques (tumeurs, 
hémorrhagies, abeès de l'orbite) ne sont pas si indulgentes ou 
uerf optique. C'est précisément par là que nous sommes en mestre 
de diagnostiquer la nature des Ophtalmoplégies qu'elles pro- 
duisent, 

I y a, d'ailleurs, dans ces Ophtalmoplégies une série de syrn- 
ptômes surajoutés à la cécité même, et il est bon que vous en soyez 
avertis. I n'est pas rare, en effet, que des tumeurs de ln base du 
crâne, restées pendant un temps silencicuses, s'accusent soudai- 
nement par l'envahissement de l'orbite. 

Or l'Ophtalmoplégie totale qui est le syndrome révélateur dé cet 
envahissement est toujours accompagnée d'autres manifestations 
extra-encéphaliques. Les parasites cérébraux procèdent souventdela 
sorte, et le sarcome, les anévrysmes basilaires pareillement. Ce qu'il 
vous est indispensable d'en savoir peut se résumer en peu de mots: 

) donc, Messieurs, en premier lieu, que l'Ophtalmo- 
use intra-orbilaire, présente, en dehors des 


ment à han signes trop tranchés pour qu'on mécon- 
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sa nature. Ce n'est guère qu'au niveau de la fente orbitaire 
que les nerfs moteurs du globe peuvent être lésés dans leur en- 
semble. Or. semblable localisation implique presque nécessairement 
une compression de la veine ophtalmique; et alors on observe tou- 
jours un certain degré d'exorbitis. 

En outre, il n'est pas rare de remarquer, si l'on y prend garde, 
une anesthésie où une hyperesthésie du territoire cutané innervé 
par la branche ophtalmique. Vous verrez un exemple de ce sym- 
plôme dans une intéressante observation de Stower!, où un abeès 
de la cavité orbitaire avait produit une ophlalmoplégie totale, avec 
rougeur conjonctivalé et anesthésie de la cornée, de la paupière et 
de la région frontale. 


de vais vous faire voir un cas du même genre emprunté à notre 
service. 

Dans un instant on apportera ici un malheureux homme 
alléint d'un sarcome cervical pro- 
pagé à l'orbite. Chez lui l'ophtal- 
mopléqie totale droite est accom- 
pagnée d'exophtalmie, de rougeur 
“conjonclivale, d'Ayperesthésie né- 
wralgique de toute la branche 
ophtalmique de Willis, sans par- 
ler de la névrite optique dégéné- 
ralive. 

En le considérant. vous étespeut- 
être surpris de ne pas constater de 
ptosis (Fig. 164). L'œil droit est 
ouvert, quoique moins ouvert que ee Dan ES 
le gauche. Cela même tient à sareome cervical propagé à l'orbite. 
l'exorbitis : si l'œil est ouvert, 
c'est, non pas parce que le malade contracte l'élévateur palpébral, 
mais parce que le globe oculaire est trop saillant pour étre recou- 
vert par la paupière. J'ajoute que l'orbiculaire est paralysé lui- 
même, et cet ellet s'ajoute à celui de l'exorbitis. 

La tumeur a gagné en tous sens. IL est fort probable qu'elle 
s'étend à toute la base du eräne et que la septième paire droite est 


4, Ein Fall von doppelseltiger Augenmuskellihmung (Deutsch. med. Woch. 21 avril 
1805, n° 17, p. 304). 
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englobée dans la masse sarcomateuse. La fosse il 

la fente sphéno-palatine sont comblées; le voile du palais est 
fasque, la langue est inerte et atrophiée dans toute sa moitié 
droite, Si le mal se propage au côté opposé, nous verrons se réaliser 
probablement l'Ophtalmophéqie bilatérale totale et complète dont je 
vous parlais au début de cette leçon. Vous vous rappelez ce que je 
vous disais des éléments du diagnostie en pareil cas: ces éléments 
sont tirés surtout de l'adjonelion des phénomènes douloureux qui 
résultent de la compression de la cinquième paire. 11 semble que 
la prévision doive ici s'accomplir, car le patient qui vient de vous 
être présenté souffre déjà d'une névralgie tenace du nerf sous- 
maxillaire gauche. 


V. — Jusqu'à présent, Messieurs. il n'a été question que de l'Oph- 
talmoplégie orbitaire. C'est une Ophtalmoplégie sous-nucléaire, 
puisqu'elle suppose intacte la colonne grise motrice de l'aquedue 
de Sylvius; mais ce n'est pas la seule Ophialmoplégie sous-nueléaire 
connue, puisqu'il peut exister des lésions multiples sur le trajet des 
nerfs oeulo-moteurs, depuis leur origine ganglionnaire jusqu'à leur 
entrée dans la fosse sphénoïdale, 

Les Ophtalmopléqies qui surviennent du fait de léxions sous- 
nucléaires extra-orbitaires ou, pour mieux 
sont fréquentes mais non variées de forme ; on doit les appeler sous- 
pédonculaires. Je vais vous en soumettre un cas des plus instructifs. 

I s'agit d'un exemple remarquablement pur de cette sorte d'hémi- 
plégie alterne que Charcot a proposé de désigner sous le nom de 
Syndrome de Weber ou de paralysie alterne supérieure. Et, à cette 
occasion, je vous demanderai la permission d'ajouter quelques 
remarques personnelles à la description irréprochable que Char= 
éot a faite du syndrome en question, 

Si vous vous reportez au schéma fondamental de la région pédon- 
culo-protubérantielle (Fig. 165), et si vous imaginez une lésion hast- 
laire (L) située à la face inférieure du pédoneule (PP), il arrivera 
très souvent té lésion atteigne plus où moins gravement 

à e paire (Il) au voisinage de son émergence. 
culaire ou sous-pédonculaire produit d'une 

une hémiplégie classique, c'est-à-dire une hémi- 

ale, des membres, de la partie inférieure de ln 
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La lésion’ du moteur oculaire commun, d’autre part, entraîne 
une paralysie des muscles intrinsèques et extrinsèques de l'œil, à 
l'exception du grand oblique et du droit externe: et celte paralysie 
est directe, puisque l’altération des fibres nerveuses est située en 
aval de la décussation du faisceau pyramidal du globe oculaire. 






> ©hisma optiqu 
Roule céréb PY, pont de Varole, — Ill, nerf de la troisième paire 
la lésion qui produit Le Syndrome de Weber. 


— B0, bandelette optique. — ANL, anse pédont tiolet. — PP, 


lisation 


S st une Ophtalmoplégie unilatérale partielle, tantôt complète, 
Mtit incomplète, suivant que les radicules du nerf sont plus ou 
ins profondément touchées. 


Les cas de ce genre présentent parfois une pureté véritablement 
Pa rfite. Mon collègue et ami M. Merklen me montrait, il y a quel- 
es mois, un de ces types, dont vous trouverez l'étude détaillée 

&ns la Revue neurologique" : 
Une femme de soixante ans, sujette à des étourdissements, est 


4. Lacoom, Sur un cas de Syndrome de Weber (Revue neurologique, 1805, n° 13, 
- Hs). 
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prise inopinément d'une hémiplégie droite flaceide sans ictus. La 
sensibilité reste intacte sous toutes ses formes, L'intelligence est 
conservée. Voilà qui est bien simple et bien vulgaire. Ce qui ne 
l'est pas, c'est qu'au moment précis où survenait l'hémiplégie 
droite, la paupière tombait inerte sur le globe de l'œil gauche et 
tous les mouvementsdecelui-ciétaient abolis. L'Ophtalmoplégieétait, 
pour cet œil, partielle et complète (Fig. 166). Un strabismeexterne, 
constaté chaque fois qu'on soulevait la paupière, démontrait que la 
fonetion de la sixième paire n'était pas compromise. Par contre, le 
réflexe pupillaire et l'accommodation faisaient absolument défaut. 

Le diagnostic s'imposait. On avait aflaire, sans nul doute, à une 
lésion du pied du pé- 
doncule gauche, em- 
piétant sur le tronc de 
la troisième paire, sans 
épargner aueune de ses 
radicules. 

La nature de la lé. 
sion était plus problé- 
matique. Chez une 
femme de soixante 
ans, non sou 
de syphilis, il y à de 
grandes probabilités 
pour qu'un accident 

de ce génre soit la 

rues. Us conséquence d'une hé- 

sion syphilitique sous-pédonculaire- inorrhagie de l'artère 

basilaire où d'une de 

ses branches. La Syphilis cependant peut toujours être admise & 

priori; le traitement spécifique étant notre seul recours, il. ne 

faut en faire fi sous aucun prétexte. On l'appliqua dans toute sw 
rigueur, et le succès prouva la légitimité de son emploi: 

Si cet exemple est de ceux où le diagnostie de localisation est le 
plus facile, je dois cependant vous signaler une petite particularité 
qui aurait pu, à un examen superficiel, passer pour une complica® 
tion du problème, Les mouvements de l'œil droit élaient conservés, 
mais l’abduction en haut et en dehors était relativement limitée. Ce 
fait ne s'explique guère que par une parésie légère du petitoblique 










té 
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droit; c'est-à-dire que la lésion —:si on la supposait unique — de- 
vrailentamer quelques fibres radiculaires de la troisième pairedroite. 
Nous ne tiendrez pas grand compte, Messieurs, de ce petit phé- 
momène surajouté. Une thromhose des artères perforantes, une 
Hlaque scléro-gommeuse de la base, un anévrysme de la cérébrale 
Poslérieure, en un mot toutes les lésions qui sont capables de don- 
Aer lieu à une paralysie unilatérale du moteur oculaire commun, 
Soul également capables de franchir la ligne médiane et de s'étendre 
Jüsqu'aux racines de la troisième paire du côté opposé. d'ajouterai 
Anême, pour dire toute la vérité, qu'une faible participation du se- 
Cond nerf de la troisième paire est, dans le Syndrome de Weber. 
Pluiit la règle que l'exception. 


M: — Maintenant que vous connaissez les caractères du Syndrome 
de Weber sous sa forme la plus simple, vous allez être en mesure 
dé l'étudier avec plus de fruit, duns 
les cas où il s'écarte du type fonda- 
men Eat, 


Voïci ime jeune femme, hémiplé- 
life des membres et de la face du 
GE gauche, Elle à, elle aussi, une 

pléqie croisée de l'œil droit*. 

Les releveurest complètement para- 

Si je soulève la paupière, vous 
MYez que le globe est complètement 
Memobile; alors la malade a de 
hi “iplopie. La pupille est très di- 
lité et l'accommodation impossible 

Me. 167). Fig.107,— Malade atteinte d'OpAtal= 

nsevous que nous soyons en a De 

Pr _ Lx asin de drome de Weber, forme anormale.) 
?— Nullement, et cela pour 

lxenison bien simple : c’est que, tandis que, dans le Syndrome 

de Weber, le globe de l'œil est porté en dehors, en strabisme 

par l'action tonique du droit externe; ici, au contraire, 

Vous ne constatez rien de semblable. L'œil est mathématiquement 





M Lülservation détaillée de cette malade a été publiée par MM. Souques et Londe, 
Maxi in Nous, Jéon: de la Salpétrière, n° 6, 1804. 
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fire, dans sa position anatomique; le muscle droit externe est 
donc lui-même paralysé. Force est d'admettre soil une lésion du 
nerf de la sixième paire du côté droit, soit une lésion du noyau 
de ce nerf. 

Quelle que soit l'hypothèse, l'interprétation est de prime abord 
malaisée. 

Mais, Messieurs, le simple énoncé d'une Ophtaimoplégie totale 
du côté droit, associée à une hémiplégie cérébrale du côté gauche, 
ne suffit pas aux exigences d'un diagnostic complet. Si nous sommes 
embarrassés, c'est que nos renseignements sont insuffisants. En 
fait, deux autres symptômes d'une grande valeur et que j'ai passés 
sous silence, tout en compliquant encore la situation morbide, 
simplifient singulièrement le problème. 

Notre malade est affigée d'une double atrophie papillaire. La lé- 
sion du fond de l'œil est caractéristique de ce qu'on appelle l'étrangle- 
ment; elle est presque pathognomonique d'une Tumeurcérébrale. 

En second lieu, vous pouvez observer que la démarche de celte 
jeune femme n'est pas celle d’une hémiplégique ordinaire. Quoi- 
que l'impotence fonctionnelle du membre inférieur soit relative- 
ment peu prononcée, la simple station verticale est très difficile. 
Vous devez être frappés de cette titubation ébrieuse avec tendance 
invincible à tomber du côté gauche. IL y a là quelque chose de telle- 
ment spécial que je vous prie d'y apporter une grande altenlion. 

Les hémiplégiques, en thèse générale, sont peu exposés à 
tomber, lorsqu'ils ont recouvré en partie l'usage de leur jambe 
paralysée. Leur jambe saine est pour eux un point d'appui suffisante 
ment solide; vous les voyez presque toujours fortement hanchés dé 
ce côté. Mais jamais ils n’ont de propension à tomber vers le côté 
malade, précisément parce qu'ils se portent instinctivement versle 
côté sain. Le fait que notre hémiplégique s'incline involontaire 
ment à gauche, et, qui plus est, à marcher vers la gauche, corame 
si elle était entraînée par une force irrésistible, fait naitre immé- 
diatement dans l'esprit l’idée d’une lésion cérébelleuse, 

Voilà, à très peu de chose près, ce qu'il y a d'essentiel à retenir 
de l’état actuel. C’est déjà beaucoup; mais l'histoire de la maladie 
est encore bien plus instruclive, C’est elle qui va nous permettre de 
trancher la question du diagnostic de localisation, Je vous la résume 
en quelques mots. 

Le premier de lous lessymplômes a consisté en une céphalée 
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intense, diurne et nocturne, dont le début remonte à deux ans et 
demi environ. C'était une céphalée généralisée, sans siège déter- 
miné. Aucun traitement efficace ne fut mis en œuvre. Les douleurs 
cessèrent spontanément au bout de huit à dix mois. Elles furent 
remplacées alors, à bref délai, par une névralgie lotale du triju- 
meau droit, compliquée d'une double amblyopie progressive. 

de devrais m'arrèter ici, Messieurs, pour vous faire observer que, 
si le diagnostic topographique d'une lésion cérébrale est souvent 
imposé par l'ordre de succession des symptômes, il faudrait, duns 
le cas présent, admettre que le siège initial du mal se trouvait sur 
un point quelconque du trajet intra-encéphalique de la cinquième 
paire, où au niveau mème de son émergence. La névralgie, en effet, 
occupait les trois branches du lrijumeau, et cela seul nous fait 
supposer que cettenévralgie est d'origine intra-crânienne. Cette sup- 
position va être confirmée par l'apparition de l'hémiplégie qui, sans 
nul doute, est de nature cérébrale, puisque les deux membres et la 
partieinférieure de la face du côté gauche ont élé pris simultanément. 

La paralysie, vous ai-je dit, a cependant un caractère spécial : 
elle est franchement spasmodique, avec une disposition très mar- 
quée à la titubation cérébelleuse, Comme il est invraisemblable 
que les lobes du cervelet soient en cause, il faut chercher la loca- 
lisation dans une autre région de l'encéphale, où une lésion maté- 
vielle soit cependant capable de produire des phénomènes cérébel- 
leux. Cette région est celle des pédoneules cérébelleux. 

La protubérance annulaire est le centre de convergence de ces 
pédoncules; or la titubation a déjà été signalée dans des cas très 
analogues'; el, comme nous avons vu la maladie commencer ici 
par une névralgie du trijumeau, il devient évident que La lésion est 
protubérantielle (Fig, 10). 

Si c'est au soisinage même de l'émergence de la cinquième paire 
que le pont de Varole a été d'abord affecté, il est infiniment pro- 
bable que la lésion encore indéterminée qu'il s'agit de localiser, 
s'est étalée en surface. Gagnant de gauche à droite, elle a envahi 
le pédoneule cérébelleux moyen: gagnant de droite à gauche, elle 
a englobé les racines de la troisième paire droite; enfin, dans lu 
profondeur, elle a comprimé le faisceau pyramidal droit, qui com 
mande aux membres el à la face du cûté gauche. 


21. Eve Ticwanns, British medieul journal, 24 avril 1880, 
MRISSAUD, LEÇONS. 
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Quant à l’amblyopie bilatérale, d'abord prépondérante à droite, 
il est impossible de l'expliquer par l'extension du foyer jusqu'à la 
bandelette optique; une lésion de la bandelette n'aurait pas produit 
une amblyopie droite, mais une hémianopsie croisée, Ce m'est pas 
que la combinaison de l'Hémianopsie et de l'Ophialmoplégie n'ait 
été déjà relevée. Vous en trouverez une observation intéressante 
dans un travail de Leyden sur la (hrombose de l'artère basilairet. 
Mais chez notre malade, il ne s'agissait que d'une amblyopie 
droite, suivie à bref délai d'une amblyopie gauche. Actuellement 
l'œil droit est complètement amaurotique; l'œil gauche est en voie 
de le devenir. La malade ne distingue plus que vaguement les 
objets: elle dirige instinctivement son regard vers la lumière. 
Cest, pour emprunter un mot au langage des botanistes el des 
zoologistes, une espèce d'héliotropisme; elle est assez spéciale aux 
amauroliques. 

Je vous ai dit que la lésion de la papille était celle des tumeurs 
cérébrales. Ce dernier fait, Messieurs, consolide notre diagnostic 
définitif. Vous avez eu sous les veux un cas de néoplasme protube- 
rantiel. 

A l'heure présente, la céphalée et la névralgie faciale ont 
disparu. Mais quelques désordres intellectuels, une obnubilation 
de la mémoire, une certaine confusion des idées, une apathie 
physique et intellectuelle presque invincibles complètent le tableau 
clinique auquel nous devinons les compressions intra-criniennes. 

Il n'est pas besoin de recourir à l'hypothèse d'une tumeur vol 
mineuse pour expliquer les phénomènes dits de compression. De 
très peliles tumeurs peuvent les produire; tout dépend de leur 
localisation, etc. Ce n’est pas tant la tumeur qui exerce une compres- 
sion, que le liquide céphalo-rachidien accumulé dans les cavités 
ventriculaires, Une petite tumeur de la glande pinéale, capable de 
faire obstacle à la cireulalion en retour dans les veines de Galien, 
détermine une distension ventriculaire parfois très considérable. 
Rickards admet’ — non sans raison — que les tumeurs situées 
au voisinage de l’aqueduc peuvent aussi, lorsqu'elles en ferment 
la lumière, interrompre la cireulation du liquide céphalo-rmeht 
dien, des ventricules vers la moelle + alors les ventrieutes sont 
distendus et les phénomènes de compression apparaissent 


1. Zeitschrif f. klin Med., 1882. 
2. British med, Jowrn., 2% avril 1880 
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VIE. — Reste à expliquer la paralysie de la sirième paire, qui 
nous a si fort embarrassés dès le début. . 

Vous saurez d’abord que cette paralysie n’est pas constante. Il y 
a des moments, des heures, des jours mème, pendant lesquels 
nous ne l'observons pas. L'Ophtalmoplégie n’est donc pas invaria- 
blement totale. Elle ne l’est que par instant. Ceci déjà nous permet 
de supposer que nous n'avons pas affaire à une altération des 
centres fonctionnels de l'aqueduc. 

Et si, d’autre part, vous examinez. sur le schéma que je vous 





Fig. 168. — Localisation supposée de la lésion chez la même malade (figure précédente.) 


Face inférieure du mesencéphale. — Ch, chiasma optique. — BO, bandelette optique. — PP, pied 
du pédoncule cérébral. — PY, protubérance annulaire. Pem, pédoncule cérébelleux moyen. 
— Il, nerf moteur oculaire commun. — V, trijumeau. — Vi, moteur oculaire externe. — 
VII, facial. — L, lésion supposée. 





présente (Fig. 168), les rapports de la sixième paire droite avec le 
foyer morbide. dont j'a dessiné le contour supposé à la face infé- 
rieure de la protubérance, vous vous rendrez compte de la partici- 
pation éventuelle et intermittente du nerf abducteur droit aux 
manifestations paralytiques. 

Il me faut également vous dire que le nerf facial du même côté 





TT 
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est lui-même, de temps à autre, intéressé : la voie est parfois 
nasillarde et nous avons souvent constaté le reflux des liquides 
par les fosses nasales. Le voisinage immédiat du tronc de la sep- 
tième paire et de la sixième permet, en somme, l'interprétation de 
ces accidents passagers. 


VHI. — Est-il possible de diagnostiquer la nature de la lésion? 

Rien ne nous autorise à affirmer la syphilis, La malade n'a cer- 
lainement pas de tubercules pulmonaires, mais plusieurs de ses 
frères et sœurs sont morts phtisiques. Voilà une forte présomption 
en faveur de l'existence d'un {ubercule massif dans la région hasi- 
laire. Je ne puis pourtant pas me prononcer catégoriquement, en 
l'absence de tout autre symptôme rationnel d'infection tubereu- 
leuse. 

La région basilaire nous réserve souvent des surprises anatomo- 
pathologiques : ostéo-sarcomes de la selle turcique, anévrysmes 
de l'artère cérébrale postérieure on de la cérébelleuse supérieure, 
tumeurs du corps pituitaire, ete. Ce sont là, par rapport à la tu- 
berculose, des exceptions, sans doute; mais il en faut tenir 
compte. lei, toutefois, la tuberculose est d'autant plus xraïsem- 
blable que les symptômes de diffusion sont plus prononcés. 


J'espère, Messieurs, que l'étude de ce cas vous aura démontré 
la nécessité de ne pas vous arrêter au simple énoncé du Syndrome 
de Weber dans le diagnostic des multiples maladies cérébrales qui 
produisent l'Hémiplégie alterne supérieure: et j'espère vous avoir 
prouvé que la détermination topographique des lésions sous-pédon- 
culaires el sous-protubérantielles ne dépend pas seulement de 
la constatation de ce syndrome. Le dernier fait que nous venons 
d'étudier vous permettra, en tous cas, d'apprécier l'importance des 
Ophtalmoplégies dans les Tumeurs cérébrales. 


DIX-NEUVIÈME LEÇON 


OPTHALMOPLÈGIES INTRAPÉDONCULAIRES ET OPHTALMOPLÈGIES 
NUCLÉAIRES 


À. — Oraranioéaes xrmarénosconumes. — LE. Syndrome de Weber par lésion éntra- 
pédoneulaire. Éléments du diagnostic : les Er méningitiques, les névralgies, 
la démarche cérébelleuse, font généralement défaut; l'hémiplégie est trés peu accusée. 

AL Limitation de la lésion à certaines racines de la HU paire. — Les muscles extriiséques 
de l'œil sont souls atteints. — Interprétation anntomo-pathologique. 

LL. Fréquence de la Blépharoptose. — Origine des fibres du releveur palpébral: leurs 
connesions avec les noyaux de la Il et de la Vile paire. — Synergie fonctionnelle de 
œ muscle et de certains muscles faciaux. 

. Coexistence du Myosis avec l'Ophtalmoplégie. — Rareté des Ophtalmoplégies bila 

les. 

Y. Caractère de l'Hémiplégie croisée duns le Syudrome de Weber. — Prédominance de 
la localisation fuclalo. — Hemorrhagies pédonculaires. — Grayité de leur pronostie. 


D. — Orurausorziores sucLI 
Exemple clinique. — Migraine 
dique, — Incertitude du pronosti 

in. + Dphialmoplégis nucléaires bilatérales. — Polio-encéphalite : inférieure (paralysie 

labio-glosso-luryngée) ; supérieure [ophtalmoplégie nucléaire bilatérale). — Compa- 
raison avec les poliomyélites antérieures, — Polio-encéphalo-myélites. 

AL. Polio-encéphalite supérieure aiguë, — Lt — Symptômes, — Terminaison. — 
Forme suraigué. — Substratura anatomique Hypothése d'une lésion dynamique. 

19: Polio-encéphalite supérieure subaiqué, — Symptômes, — Évolution, — Paralysies 
périphériques. — Exemples eliniques. 

Y. Polio-encéphalite supérieure chronique. — Ses rapports avec l'Atrophie musculaire 
progressive et la Paralysie Inbio-glosso-laryngée. — Opinion de Chareot, de P. Marie. 

VI. Variétés cliniques. 

NIT. Ophtalmoplégies associées à certaines affections ro-spinales, — Goïtre exoph- 
talmique. — Ophtalmoplégie et Tabes. — Exemple clinique ; myosis permanent, trou 
bles suhjectifs de la sensibilité. — Facies d'Ifutchinson. 

VIL. Substratum anatomique de l'Ophialmoplégie tabétique. — Paralysies parcé/laires 
dé la période initiale du Tabes (F re. 


Messixuns, 


Je vous ai fait voir, dans ma dernière conférence, des exemples 
d'Ophtalmoplégies sous-nueléaires, les unes d'origine intra-orbi- 
laire, les autres d'origine pédonculaire ou basilaire. Nous avons 


1. Leçon du 12 janvier 108, 
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ainsi passé en revue un certain nombre des principales éven- 
lualités anatomo-pathologiques qui sont le point de départ des 
Ophtalmoplégies; mais notre tâche n'est pas terminée. Une partie 
du trajet des nerfs oculo-moteurs n'a pas encore été étudiée, et ce 
n'est pas la moins importante, Les nerfs de ln troisième paire, 
spécialement, sont parfois lésés sur celte portion de leur trajet 
intrapédonculaire qui s'étend depuis les noyaux de l'aquedue jus- 
qu'à leur émergence ou origine apparente. Enfin nous avons pro- 
visoirement laissé de côté l'Ophtalmoplégie nucléaire proprement 
dite, dont je tiens à vous montrer au moins un bel exemple. 


À. — Je m'occuperai done d'abord de l'Ophtalmoplégie inkra- 
pédonculaire. 


1. — Ainsi qu'il vous est facile de le prévoir, cette variété de 
l'Ophtalmoplégie est partielle ; elle n'affecte que les muscles in- 
nervés par la troisième paire. Elle peut être complète et elle est 
quelquefois bilatérale. 

Si vous avez gardé bonne mémoire de notre analyse du Syn- 
drome de Weber, vous en pourrez, en quelque sorte, deviner 
toute la symplomatologie, Le Syndrome de Weber (combinaison 
d'une paralysie complète d'un moteur oculaire commun avec une 
hémiplégie du côté opposé), vous a été présenté comme étant In 
conséquence d'une lésion de la base, Qu'il s'agisse d'un anévreysme 
de l'artère cérébrale postérieure, où d'un tubereule, où d'une 
plaque gommeuse. le groupement de ces deux manifestations para 
Iytiques est le même. Or, une lésion qui supprime la continuité des 
fibres de la troisième paire dans leur trajet intra-pédonculaires 
doit forcément donner lieu au même syndrome, puisqu'elle est 
cause d'une paralysie du moteur oculaire commun droit parexemple 
et des membres du côté gauche, Il va sans dire que ln lésion 
intra-pédonculaire intéresse les fibres du faisceau pyramidal, sa 
niveau de l'étage inférieur, dans les mêmes parties of les fibres 
radiculaires de la roisième paire sont intéressées elles-mêmes. 

Voici cependant ce qu'il faut considérer : 

Les altérations morbides du pédoncule proprement dit, capables 
de donner lieu au Syndrome de Weber ne sont pas les mémes que 
c des méninges husilaires. C'est-à-dire que le Syndrome de 
Weber se complique, en général, de réactions méningitiques plus 
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ou moins diffuses, dans la forme basilaire ou sous-pédonculaire. 
de regrette de ne pouvoir vous présenter un spécimen vivant de 
cette localisation; j'en ai observé un, il y a deux ans, chez un 
enfant atteint de méningite luberculeuse, à la suite d'un tubereule 
cru, situé à la partie la plus interne du pied du pédoncule. Dans ce 
cas, les réactions inflammatoires se sont manifestées longtemps 
après que le Syndrome de Weber était déjà complet. 

Mais ce n’est pas seulement par l'absence de la céphalée on des 
symplômes méningitiques en général, que s’accuse la différence des 
Ophtalmoplégies sous-protubérantielles et des Ophtalmoplégies pro- 
tubérantielles proprement dites. Non seulement ces dernières sont 
moins complexes, parce qu'elles manquent de phénomènes de loca- 
lisation, tels que la névralgie du trijumeau, la titubalion cérébel- 
leuse, etc.; mais aussi moins prononcées, ct, finalement, l'hémi- 
plégie croisée qui les accompagne est elle-même plus rare et 
beaucoup plus superficielle. H n'est pas difficile de s'expliquer ces 
différences. 








IL. — En ce qui concerne l'étendue de l'Ophtalmoplégie, les obser- 
vations sont à peu près unanimes à démontrer que loutes lex 
racines de la troisième paire ne sont pas intéressées au même 
degré. 

En voici la raison : abstraction faite des grosses productions 
morbides, comme les tumeurs basilaires que nous avons étudiées 
dans notre dernière leçon, la plupart des lésions pédonculaires 
sont de petites hémorrhagies ou de petits ramollissements en foyer. 
Les artérioles de la région, si bien décrites par Alezais et d'Astros!, 
ne peuvent être le siège ou le point de départ que de destructions 
très circonscrites. Si l’on en a vu parfois d'assez vastes, elles 
résultaient ordinairement d'un processus trop diffus pour être 
utilisé au point de vue qui nous occupe. Done un petit foyer de 
déficit, logé en pleine substance pédonculaire, peut diviser les 
fibres radiculaires inférieures de la troisième paire, sans louc 
aux fibres supérieures. Pour parler plus explicitement. les racin 
irido-ciliaires sont indemnes, tandis que les fibres de la muscula- 
ture extérieure sont détruite: 

IL n'est pas rare nou plus de voir, chez un sujet atteint d'une 
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Ophtalmoplégie extérieure survenue en même Lemps qu'une hémi- 
plégie eroisée, la paralysie gagner peu à peu la museulature inté- 
rieure, Alexander, Kahler et Pick ont publié deux faits de ee 


# (pointé), corps ptuitaire, = VN, ventrionde 
LE Né), pv) Q 
Lg er 


genre. L'extension de la zone d'ischémie est un événement ana: 
tomo-physiologique trop prévu pour que j'aie besoin de vous 
rappeler les conditions pathogéniques de cette paralysie progressive: 

Il peut même se faire que la propagation de bas en haut, par 
laquelle on explique cette Ophtalmoplégie totale de la troisième 
paire, s'arrête chemin faisant. Ainsi Braunschtein a vu la paralysie 
se limiter aux fibres extrinsèques et aux fibres iriennes, laissant 
intactes les fibres ciliaires, qui sont, comme vous le savez, les plus. 
haut situées! (Fig. 169). 


1. Vaaren, 4873, n° 4, amal. ên er. neurol., n= 4 et 6, 1805, p. AT 
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A. — Si les lésions sous-pédoneulaires produisent en général 
des paralysies à la fois extrinsèques et intrinsèques. tandis que les 
lésions intra-pédonculaires donnent lieu à des paralysies seulement 
extrinsèques, cela lient à une disposition anatomique sur laquelle 
j'ai déjà beaucoup trop insisté pour me croire obligé d'y revenir. 

Or il y a, dans les Ophtalmoplégies intra-protubérantielles, une 
particularité clinique dont je dois vous dire un mot, car elle im 
plique. à elle toute seule, une con- 
clusion d'anatomie pure que les À Li 
analomistes eux-mêmes n'ont pas | ; 
unanimement adoptée. Le plus |! 
souvent, l'Ophtalmopléqie de cause | 
intra-pédonculaire entraine une 
Blépharoptose des plus marquées: 
d'où une contraction compensa- 
trice des muscles sus-orbitaires 
(Fig. 170). 

Cela va de soi, puisque les fibres 
du releveur palpébral ont, à très 
peu de chose près, la même ori- 
gine nucléaire que celle du droit 
supérieur. Dans quelques cas de . 
lésions protubérantielles, earac- ARE ge 
lérisées par une paralysie Lo-  d'ophtalmoplégie. 
tale du nerf facial, on a égale- 
ment noté l'existence d'une Blépharoptose sans Ophtalmoplégie. 

Une induction parfaitement légitime, que certains auteurs ont 
cru pouvoir formuler à cette occasion, est la suivante : les fibres 
du releveur palpébral prennent leur origine, non pas dans la 
chaîne ganglionnaire de la troisième paire, mais dans le noyau 
méme de la sepliéme. De là, des discussions qui n'ont abouti, en 
somme, à rien de positif. 

de crois, Messieurs, qu'il n'est pas impossible de mettre tout le 
monde d'accord. Les observations d'Ophtalmoplégie pédoneulaire 
avec blépharoptose sont beaucoup trop nombreuses et trop pro- 
bantes pour qu'on nie la communauté d'origine du releveur pal- 
pébral et des autres branches du moteur oculaire commun. 
D'autre part, il semble incontestable que si le releveur emprunte 
l'immense majorité de ses racines au noyau de la troisième paire, 
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il en emprunte aussi quelques-unes au noyau du facial, JE y a une 
synergie absolue dans l'action du releveur palpébral et dans velle 
des muscles frontaux innervés par la septième paire; — j'en- 
lends : pour certains jeux de physionomie. 

Dites à un sujet non prévenu de tenir la tête immobile et de 
regarder le plafond; vous le verrez immédiatement contracter à 
la fois le frontal et le releveur de la paupière. Bien plus, vous 
trouverez des sujels qui, même prévenus, ne pourront absolument 
pas s'empêcher de plisser le front pour regarder en l'air, Par con- 
séquent, si l'on peut contester, à la rigueur, que la branche ner- 
veuse du releveur de la paupière ne prend pas sa souree dans le 
noyau du facial, il faut, de toute nécessité, admeltre l'existence 
de connexions fonctionnelles très étroites entre les deux noyaux. 
La suppression de ces connexions, dans les lésions de la 
rance, suffit à expliquer la blépharoptose! (Fig. 170). 


IV. — Je n'en ai pas fini avec les modalités topographiques de 
l'Ophtalmoplégie dans le Syndrome de Weber, par lésion intra 
pédoneulaire. 

Nous venons de voir que les fibres irido-ciliaires ne sont pas 
détruites, dans la pluralité des cas, mais qu'elles peuvent Vétre 
Vous concevez done que, sans être détruites, elles puissent être 
simplement irritées par un foyer tout proche. Alors, chose curieuse 
el en quelque sorte paradoxale, on observe concurremment mate 
Ophtalmoplégie extérieure et unilatérale et un myosis homoloque*. 


Enfin la disposition si spéciale des artères de l'espace perforé 
postérieur, que vous connaissez lous, doit vous faire supposerque 
des foyers hémorragiques ou ischémiques peuvent envahir la ré 
gion pédonculaire, symétriquement, de chaque côté de la ligne 
médiane. 

Vous auriez tort cependant, Messieurs, de penser que les Ophtal 
mopléqgies intra-pédonculaires bilatérales sont chose comraune: Je 
vous préviens done à la fois de leur existence et de leur rareté. 


e sujet : Dvroun dé (Lausanne) : Les paralysies nucléaires des muscles des 
Coeulistique, 1800); Aus, Étude sur les blépharaptoses pédotieutsires 

telles (Lyon médical, 1888) 

où d'Oxos : H 






iplégie CORLE Ps] paralysie alterne de: ln 
troisième paire droite (Soc, de Bio 


égal 
de ramollissement pédonculaire pur d'Asmnos (Marseille médical de et A masi AG). 









ET OPHTALMOPLÉGIES NUCLÉAIRES. LAE 


L'observation de Braunschtéin, à laquelle je faisais allusion lout 
A l'hèure, concernait un cas de ce genre. Au premier abord, on est 
enclin à supposer que la lésion, pour se traduire par des paralysies 
silimitées et si parfaitement symétriques, doit oceuper la colonne 
grise motrice. L'erreur n’est pas difficile à éviter, si l'on lient 
compte de lhémiplégie — je dirai même des deux hémiplégies 
concomitantes. 

Du reste, le moment est venu de vous parler de ces hémiplégies. 


N. — Les hémiplégies croisées du Syndrome de Weber, dans les 
cs de lésions en foyer localisées à la partie interne du pédoneule, 
ont pour caractère particulier d'être plus prononcées à la face 
qu'aux membres. 

I n'est pas exceptionnel même d'observer, avec une Ophtal- 
Mmoplégie plus où moins complète de la troisième paire, une simple 
hémiplègie faciale croisée, c'est-d-dire une monoplégie du facial 
inférieur. La paralysie des membres est donc un symptôme con- 
lingent. La petitesse du déficit interstitiel ne comporte pas de re- 
léntissement dans la région du faisceau pyramidal, Lorsque l'hémi- 
Wégieest complète et totale — puisque, après tout, rien n'est impos- 

, — ce qu'on découvre à l'autopsie se borne communément 
äune collection hémorrhagique, dont le volume n’est guère supé- 
Meur à celui d'une noisette. 

Æt, à ce propos, Messieurs, je vous rappellerai que les hémor- 
lagies pédonculaires passent pour des plus dangereuses. Peut-être 
lant soit peu exagéré”... Il n'en est pas moins vrai que la 
distance qui sépare le pied du pédoncule et le plancher du ven- 
ule moyen n'est pas grande, et que l'inondation du ventricule 
{phénomène secondaire toujours redoutable) entraine 
Paesque fatalement la mort à bref délai. 

Dans les cas moins malheureux où le raptus hémorrhagique dis- 
Seméie les fibres de l'étage inférieur en surface plus qu'en profon- 
Leur, Aa guérison reste parmi les éventualités possibles, Le foyer 
SDéiale tantôt au-dessus, tantôt au-dessous du locus niger, el, sans 

rompre La continuité des fibres pyramidales, exerce simple- 
menteur elles une influence irritative. De là, toutes ces formes d'hé- 
Æmiplégies incomplètes. dans lesquelles les manifestations spasmo- 
Miques Vemportent de beaucoup sur la véritable incapacité fonc- 
Æionnelle; de là, ces hémichorées, ces hémiathétoses, ces raideurs 
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loniques des deux membres, qui n'empéchent pas d'une façou 
absolue l'accomplissement des mouvements volontaires. 

Lorsque c'est le faisceau pyramidal du côté gauche qui est irrité 
de la sorte, on peut observer, surtout avec une paralysie faciale 
assez marquée, une variété spéciale de dysarthrie improprement 
appelée Aphasie pédoneulaire : les mots sortent mal, à peine arti- 
culés, mâchés, incoordonnés, Et comme il n'est pas invraison- 
blable que l'anse pédonculaire de Gratiolet renferme les fibres 
pyramidales de la succion et de la mastication, nous pouvons 
nous figurer, sans risquer une hypothèse trop hurdie, que l'ataxie 
des mouvements de la mâchoire inférieure, fréquemment associée 
à celle dysarthrie, résulte de la même influence irritante. 


J'ai terminé ce que j'avais à vous dire des Ophtalmoplègies in- 
ira-pédonculaires, et il ne me reste plus maintenant à vous parler 
que des Ophtalmoplégies nucléaires proprement dites. 


B, — Onrrusomaes suoutames. — Nous arrivons ainsi, Mes- 
sieurs, aux faits dont l'interprétation présente les plus grandes dif 
ficultés, non pas tant au point de vue de la constatation clinique 
et du diagnostic symptomatique, que de la classification nosogra- 
phique. Je veux dire par là que, même après avoir reconnu Ja 
localisation nucléaire d'une Ophtalmoplégie, vous pourrez parfois 
être encore très embarrassés pour en préciser la nature. 

1 semble, à première vue, qu'une maladie dont la sphère ana 
tomo-pathologique ne dépasse pas les limites de ln colonne motrièe 
des museles oculaires, necomporte qu'un nombre de manières d'être 
fort restreint. Vous en jugerez autrement dans la pratique, ets 
pour vous suggérer une opinion à cet égard, je vais vous soumettre 
des exemplaires très disparates de l'Ophtalmoplégie en question 


L — Voici d'abord un jeune homme de dix-sept ans, élève dans 
une école commerciale, qui vient nous consulter pour une para 
lysie tolale et complète des muscles de l'œil droit, La paupière est 
tombante, à derni fermée, le globe oculaire droit est fixe, sans le 
moindre mouvement, la pupille est largement dilatée, l'accoms 
modation est impossible, le réflexe pupillaire est absent, L'al: 
gauche, au contraire, a conservé loutes ses fonctions, loute sx 
F s la diplopie est permanente dans toutes les direc- 
lions du regard, 
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Cest là un type remarquable d'Ophtalmoplégie nucléaire uni- 
latérale totale et complète: vous n’en verrez jamais de plus pur. 

La paralysie est survenue assez inopinément, au déclin d'une crise 

violente de migraine, c'est-à-dire d'une hémicränie avec hémi- 
Prosopalgie du côté droit. 

Cen'est pas la première fois que pareil accident se produit : déjà 
nOEre jeune malade en a éprouvé un identique, il y a de cela six 
mors environ. Rien que ce précédent nous autorise à affirmer sans 
réserve la nature migraineuse de l'affection. 

Nous reconnaissez ici, en effet, la Migraine ophtalmoplégique, 
comme depuis quelques années seulement, et désignée par les 
amours allemands, Manz, Mauthner, Joachim, Senator, sous le titre 
de Paralysie oculomotrice périodique ou récidivante. Vous en 
mr, dans les leçons de Charcot, une description si parfaite que 
De me garderais bien d'y rien changer. Sur un seul point, l'ob- 
Særalion que je viens de vous résumer s'écarte des cas ordi- 
azires. 

POphtalmoplégie périodique, ou Migraine ophtalmoplégique, n’af- 

en général, que la troisième paire. Tous les muscles extrin- 
SÈques et intrinsèques du moteur oculaire commun sont paralysés, 
Pois l'abducens et le trochléaire sont indemnes : par conséquent 
premier symptôme visible est un strabisme externe de l'œil du 
CE malade, Cette différence n'est pas suffisante pour exclure le 
diagnostic de Migraine ophtalmoplégique dans le cas actuel, car 
Méjà Ja participation de l'abducens a été signalée par Parinaud', 

Sije vous renvoie aux leçons de Charcot pour l'étude de l'Ophtal- 
moplégie périodique, je désirerais cependant, Messieurs, faire une 
réserve Lrès sérieuse à l'égard du pronostic, et il me sera bieu per- 
ms sur ce point le courage dé mon opinion. 

Lüphtalmoplégie périodique a beau n'être qu'une « migraine 
Recompagnée », et la migraine a beau passer pour « un brevet de 
longue vie », méfez-vous toujours d'une pareille migraine, Je ne 
Prélends pas qu'elle ne soit pas parfois bénigne, en ce sens qu'elle 
Ma pas de gravité immédiate quoad vitam On sait très bien, — 
t Charcot l'a déclaré le premier, — qu'à force d'être périodique, 
ele éyient permanente : les accès ont, si je puis dire ainsi, un 

etde sommation. Charcot pensait que les congestions réitérées 

# 








Obs. dé Paruxaus, ên Clinique des maladies du système nerveux [Cunor), Leçons 
par G. Gens, tome F, p. 85, 
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du nerf de la troisième paire peuvent, à la longue, laisser sub- 
sister après elles une « épine », un désordre irréparable. Pour 
parler anatomatiquement ces fluxions détermineraïent une sorte 
de transformation scléreuse du issu conjonetif au pourtour des 
éléments nerveux. N'y eûtil done à considérer que l'infirmité d'une 
Ophtalmoplégie définitive, le pronostic n'est déjà pas si favorable. 
Autant vaut être borgne; du moins, on n'a pas de diplopie. 

Mais je vais plus loin : la prétendue « Migraine ophtahmoplé- 
gique » est, beaucoup plus souvent qu'il ne semble, le syndrome 
précurseur de toute une série d'encéphalopathies, parmi lesquelles 
figurent les Tumeurs cérébrales et la Paralysie générale. Elle est 
quelquefois le premier symplôme d'une tuberculose méningée à 
marche lente. Plusieurs observations cliniques suivies d'antopsies 
en font foi, et je ne suis pas bien sûr que le jeune garçon dont 
vous venez d'entendre l'histoire, ne soit pas exposé à des accidents 
méningitiques de la dernière gravité. 

Peut-être trouverez-vous que je me suis trop hâté de ranger la 
Migraine ophtalmoplégique parmi les Ophtalmoplégies nucléaires? 
L'opinion de Charcot, à ce sujet, n’était pas absolument faite : il 
supposait que la « fluxion » migraineuse était limitée au tronc de 
la troisième paire, au-dessous de la colonne ganglionnaire, et ar: 
gument qui lui semblait le plus démonstratif en faveur de vette 
manière de voir, était que la paralysie, généralisée aux branches du 
moteur oculaire commun, épargnait les nerfs de la quatrième 
paire et de la sixième. Cet argument n’a plus de valeur, dès Pinstant 
que l'Ophtalmoplégie peut être totale; Charcot lui-même Paxait 
constaté une fois, puisqu'il a longuement commenté le cas de Pari- 
naud, dont je s de vous dire un mot. 

Or, il est difficile d'admettre qu'une Ophtalmoplégie totale, 
lorsqu'elle ne résulte pas d'une lésion orbilaire, puisse recon- 
naitre une autre cause qu'une lésion matérielle ou fonctionnelle 
des noyaux de l'aquedue. V'ajoute que la supposition d'une localiss- 
tion nucléaire n'est pas incompatible avec les accidents doulou- 
reux de la Migraine ophtalmique, puisque les noyaux de Ja Arai 
sième paire touchent le noyau supérieur du trijumeau. 
surs, ne nous attardons pasà l'étude physiologique 
d'une affection dont nous ignorons, à vrai dire, tout, hormis ls 
manifestation périphérique du processus mystérieux qui Vengendre, 
Il me suffira de vous l'avoir signalée au passage. 
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I. — J'arrive aux Ophtalmoplégies nucléaires bilatérales. 

Ici encore. faute d’une meilleure classification nosographique, je 
mebornerai à une énumération. 

Sous le nom de Polio-encéphalile — mot détestable dans le sens 
où on l'emploie aujourd'hui — les Allemands désignent toutes les 
afctions dégénératives de la colonne motrice du bulbe. de la pro- 
tubérance et du pédoncule. La Polio-encéphalite inférieure n'est 
autre chose que la Paralysie labio-glosso-laryngée de Duchenne (de 
Boulogne) ; la Polio-encéphalite supérieure est l'Ophtalmoplégie nu- 
déaire. Comme il ya des paralysies bulbaires aiguës et chroniques. 
de même il y a des paralysies pédonculo-protubérantielles aiguës 
ou chroniques. 

En d'autres termes, les Polio-encéphalites supérieures, aigües 
où chroniques, sont les Ophtalmoplégies nucléaires, aigües ou chro- 
niques. 

enest ainsi dans la pratique, et c’est l'essentiel. Mais théori- 
qument, il n'existe pas de démarcation matérielle et tangible 
entre la Polio-encéphalite supérieure et la Polio-encéphalite infé- 
rieure. Des observations de plus lus nombreuses démontrent la 
Combinaison fréquente de la première avec la seconde, et la combi- 
raison de l'une ou de l’autre, quelquefois des deux, avec la Polio- 
Myélile antérieure. 

L'étude clinique de la Polio-encéphalite supérieure n'est donc, à 
Evisager la question au point de vue théorique, qu'un chapitre 
de L'histoire des Poliomyélites. 

En d'autres termes, appliquez aux Polioencéphalites tout ce que 
‘ous savez des Poliomyélites ; élevez jusqu'au bulbe et jusqu'à la 

Protubérance la localisalion des processus de la Poliomyélite,, et 
SE vous mettez à profit les notions anatomiques que je vous ai rap- 
P&Tées dans une leçon précédente, vous serez absolument en mesure 
concevoir par avance la symptomatologie des Ophtalmoplégies 
ua cléaires. 

Or, de mème qu’il existe trois formes cliniques principales de 
Sliomyélite : une aiguë, une subaiguë ct une chronique, de 

ème il existe aussi trois formes cliniques d'Ophtalmoplégie nu- 

CZéaire ou de Polio-encéphalite supérieure : une aiguë, une sub- 
Æ Squé el une chronique. 

Celle-ci et celle-là sont tantôt isolées et autonomes, tantôt asso- 

Täées à la Poliomyélite, aiguë ou chronique : dans ce dernier cas 




















m6 OPUTALMOPLÉGIES INTRAPÉDONGULAIRES 
la maladie s'appelle Polio-encéphalomyélite, aiguë où chronique. 


Voilà donc la situation aussi schémalisée que possible. Il a fallu 


bien des années avant d'en arriver à celle signification, Combien | 
de temps vaudra-t-eHe ?... | 


Tout établissement vient tard et dure peu. 


Ici, puisqu'il faut profiter de la clarté de la situation, je me bor- 
nerai à vous énumérer les conditions cliniques dans lesquelles les 
symptômes dé l'Ophtalmoplégie purement nucléaire surviennent 
et se déroulent. J'emploierai indifféremment les expressions d'Oph- 
lalmoplégie nucléaire et de Polio-encéphalite supérieure. 


I. — La Polio-encéphalite supérieure aiquë se déclare à tout 
äge de la vie, un peu plus fréquemment peut-Mtre chez les enfants 
et les adolescents, tantôt sans cause appréciable, tantôt à la suite 
d'une infection où d'une intoxication. Vous reconnaissez I déjà 
l'étiologie de la Poliomyélite aiguë, c'estä-dire de celle myélo 
pathie plus spéciale à l'enfance qu'on appelle dans le langage eli- 
nique la Paralysie infantile. 

Chez les adultes, la Polio-encéphalite supérieure, de méme que 
la Poliomyélite, reconnait souvent pour cause la Syphilis; et elle 
apparait en général dès les premières années de l'infection. Les 
pyrexies de toute nature, la pneumonie, la diphtérie surtout, exer- 
cent aussi une influence manifeste: la grippe également semble 
avoir, dans ces dernières années, multiplié les cas de la maladiet. 
Je ne vous parlerai pas des autointoxications; leurs agents clii- 
miques nous sont à peu près inconnus. Et, quant aux intoxications 
proprement dites, je me contenterai de mentionner celles qui sont 
le fait du plomb, de l'oxyde de carbone, de l'acide sulfurique #t 
celles qui paraissent résulter de l'abus de l'alcool®, 

Le début est quelquefois d'une soudaineté inouïe : une Polios 
encéphalite supérieure peut se déclarer du jour au lendemain. 
Tantôt simple, c'està-dire indépendante de toute autre manifes- 
lation paralylique, tantôt compliquée de phénomènes généraux: de 
céphalée, d'obnubilation intellectuelle, avec où sans fièvre enfin 
d'une faiblesse inexprimable qui n'est pas encore dé li paralysie, 


1. Wensixt, Tome, Kowxinow. 
2. Gounrtau, Neuwrol. Centralb., 189, ne 6 et 5. 


ET OPHTALMOPLÉGIES NUCLÉAIRES. #17 


mais qui est en passe de le devenir, l'Ophtalmoplégie nucléaire 
est dés le premier jour arrivée à sa période d'état. 

0nena décrit une forme suraiguë qui peut se terminer par la mort 
dans l'espace de quarante-huit heures, et qui, en tout cas, ne laisse 
guère au patient une survie de plus de trois semaines. On conçoit 
qu'elle ne tue pas par elle-même : l'issue fatale est la conséquence 
d'une extension de la Polio-encéphalite supérieure aux noyaux bul- 
haires sous-jacents. Si la maladie mérite de s'appeler Polio-encé- 
Phalite supérieure suraiguë, c'est seulement parce qu'elle se lo- 
calise d'abord dans les noyaux de l'aquedur. Il faudrait plutôt la 
nommer Polio-encéphalite totale ou Polio-encéphalite inférieure 
suraiqué primitivement supérieure. 

Cette forme clinique d'Ophtalmoplégie, heureusement très rare, 
n'aflecte presque jamais que la museulature extérieure. Les appa- 
rils irien et ciliaire conservent leurs fonctions. Telle est la règle 
générale. Mais il est de règle également que, même dans la mus- 
culture extérieure, la paralysie ne soit pas totale : elle respecte 
sit un muscle, soit plusieurs muscles et, plus fréquemment que 
lout autre, le releveur palpébral. 

Dans les cas aigus simples, la mort n'est guère moius redoutable. 
la maladie dure plus longtemps, et c'est à peu près la seule diffé- 
rence qui distingue la seconde forme de la premi 

Toutefois, comme les accidents bulbaires inférieurs se pro- 
duisent dans un délai moins rapide, on le à l'apparition et à 
l'évolution progressive — quoique toujours aiguë — de la Para- 
lysie labio-glosso-laryngée : les engouements, la dyspnée anxicuse 
€ paroxystique, les lipothymices sont les avant-coureurs du dé- 
nouement. Je n'insiste pas sur les paralysies périphériques, qui 
rapprochent encore davantage celte Polio-encéphalite de la Polio- 
myélite aiguë. En somme, que ce soit celle-ci ou celle-là qui 
commence, c’est toujours la mème fin, du moment que les noyaux 
bulbaires inférieurs sont gravement compromis. 


































Îlne me semble pas nécessaire de m'appesantir davantage sur 
l'identité de ces deux « espèces morbides » — il vaudrait mieux dire, 
ici encore, espèces nosographiques. — l'analomie pathologique la 
confirme presque absolument ; je n'ose pas m'exprimer plus caté- 
goriquement. 

En effet, si la Paralysie infantile a toujours un substratum ana- 
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lomo-pathologique, caractérisé par l'atrophie des cellules des 
cornes antérieures de la moelle, la Polio-encéphalite supérieure 
aiguë a bien aussi le même substratum, mais non pas toujours. 
C'estä-dire que, dans un petit nombre de faits très serupuleu- 
sement étudiés, on n'a pu trouver, malgré le désie qu'on en avait, 
la moindre lésion des ganglions de l'aqueduc. N'est-il pas permis 
alors de supposer que la lésion est purement dynamique, où du 
moins — si elle est matérielle — qu'elle n'est pas encore assez 
prononcée, vu la brièveté de la maladie, pour se rendre accessible 
à nos moyens de recherche? Chacun ayant le droit d'avoir une 
opinion à ce sujet, je peux bien vous dire que je crois à celte 
lésion. lei, peu importe que les cellules ou les capillaires sanguins 
soient primitivement en cause. 
Ne recommençons pas, à propos de la Polic-encéphalite, la dis- 
cussion un peu stérile qu'on a soulevée au sujet de la Potiomyé 
pas Lout à fait stérile cependant, puisque nous pouvons 
nous rendre compte que la Polio-encéphalite — ou un processus 
de nature ignorée qui sévit sur les noyaux oculo-moteurs et les 
noyaux des nerfs mixtes, — est capable d'entrainer la mort, sans 
que le système vasculaire montre le plus petit vestige d'une lésion 
inflammatoire. Ce qui est certain, absolument indiscutable, c'est 
que la maladie est nucléaire. Elle ne peut pas être périphérique, 
alténdu que Les fibres irido-ciliaires sont respoctées. Donc, même 
lorsqu'elle ne produit pas d'altérations grossières, visibles au mi: 
croscope, elle mérite encore le nom de Polio-netphalite, Voili 
l'essentiel à retenir. 


IV. — La Polio-encéphalite supérioure subaiquë fait pendant 
à la Poliomyélite subaiguë on Paralysie spinalé subaiguë de 
Duchenne. 

Comme la forme aiguë, elle comporte une étiologie assez 
diverse el, au demeurant, à peu près la même que la paralysie 
spinale. L'évolution en est rapide, et ce qui la distingue prinéi 
palement, après s'être constituée dans un laps de 
temps relativement lle demeure à l'état d'infirmité plus ou 

ins curable, IL va de soi que les complications bulbaïres infés 

moins communes que dans la forme aiguë, ont toujours 
ces. Par contre, les paralysies périphériques 
ne sont pas xceplionnelles. 
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Loccasion m'est offerte de vous parler avec quelques détails 
d'un cas de ce genre. Vous ne verrez pas le malade; il est guéri 
elarepris déjà son travail depuis quelques mois, assez loin d'ici. 
Coulentez-vons du résumé dé son histoire. 


Un homme de trente-trois ans, jusqu'alors bien portant, éprouve 
ea se réveillant, le 47 mars dernier, un sentiment de malaise 
étrange, une douleur profonde et obsédante dans toute la tête, un 
Auble de la vision qu'il ne connait pas et qu'il ne peut qualifier, 
ave une pesanteur invincible des paupières. Les objets tourbil- 
Jonment devant ses yeux, il a du vertige, des nausées, craint 
de tomber. 11 n'a pas de fièvre, mais garde le lit. Voilà le début. 

Deux jours après, il vient me consulter à l'hôpital Saint-Antoine, 
Marchant avec peine, titubant mème, et demandant à s'étendre sur 
un lit, 

La cause de ces malaises singuliers, surtout des troubles 
del vue, était évidente. IL avait une Ophtalmoplégie bilatérale 
tirinsèque et intrinsèque, presque complète. 

Deux particularités nous frappèrent à première vue : d'abord, la 
Paralysie de l'appareil irido-ciliaire, puis l'intégrité du releveur 
dela paupière. 

En ee qui concerne li paralysie des fonctions pupillaires, je dois 
Nous dire immédiatement que ee fait est une exception. C'est telle 
ment une exceplion, qu'on à voulu faire du terme Ophtalmoplégie 
externe ou extérieure le synonyme de Paralysie nucléaire. Quant à 
laisence de ptosis, elle n'est pas rare, je vous l'ai déjà dit, dans 
ls Polio-encéphalites, quelles qu’elles soient. 

| incapacité fonctionnelle était à peu près absolue pour tous les 
muscles du globe oculaire. Les deux yeux pouvaient se déplacer 

» Mis fiblement et très lentement vers la droite et vers la gauche, 
Mais seulement quand on y invitait le patient. Encore n'arrivait-il 
À ce mince résultat qu'avec effort: il avait toujours le regard fixe, 

| ; comme s'il contemplait l'horizon. L'heureuse comparaison 

de Benedikt lui convenait à merveille : deur yeux de verre figés 
dans de la cire. 

Celilnidonnaitunephysionomicextraordinaire (Fig, 171). Ilne pou- 
Mit regarder les personnes placées à côté de lui qu’en se tournant 
lout d'une pièce, et alors il cherchait, en quelque sorte, à les viser 
en lâtonnant, sans parvenir jamais à les distinguer nettement. Il 


he. 
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n'avait pas eu de diplopie. Les papilles semblaient saines. Tous les 
muscles du visage fonelionnaient normalement, La force des mem 
bres était très amoindrie, mais sans paralysie véritable, Nous me 
constations aucun trouble de la sensibilité ; seulement les réflexes 
patellaires étaient abolis (c'est une règle à peu prés générale dans 
les Polio-cncéphalites). 

Nous pouvions tout craindre. Le malade était préparateur dans un 
laboratoire de chimie, et il n'était pas illogique de supposer qu'une 
intoxication, soit par le plomb, soit par le sulfure de carbone, soil 
par je ne sais quelle autre substance, avait été le point de départ 
d'une de ces Polio-encéphalites aiguës dont je viens de vous parler. 

Eu outre, lorsque les premiers symptômes de l'Ophislmoplégie 
étaient survenus, il y avait huit jours à peine qu'il relevait d'une 
pneumonie grippale. 

Enfin, nous pouvions il ner la Syphilis, autre cause 
de polio-encéphalite aiguë. Cet homme, en effet, avait perdu deux 
enfants en bas âge, et sa femme avait fait deux fausses couches 

dé deux et cinq mois, Lu seule 
éventualité d'une Syphilis ignorée 
nous laissait quelque espoir, — en 
core que l'influence du traitement 
spécifique füt bien précaire en pareil 
cas. Le traitement mixte fut done 
inslitué dans loute sa rigueur, 

Est-ce la thérapeutique, est-ce la 
nature toute seule qui exerça som 
action, bienfaisante? — Je ne sais. 
Toujours est-il qu'une amélioration 
lente, mais progressivé, régulière el 
constante s'accomplit en dépit de 
nos craintes. 

Le dix-neuvième jour, non seule» 
ment la faiblesse générale avait dis- 
paru, mais les fonctions oculaires 
s'étaient déjà modifiées dans un 
sens favorable. Les veux pouvaient 
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un excellent signe. Comme il n'en avait jamais eu jusqu'alors, les 
deux yeux ayant toujours été uniformément et également paralysés, 
nous avions le droit de supposer que désormais, avec la diplopie, 
l'équilibre pathologique était rompu: l'un des deux yeux était 
moins inerte que l'autre. 

En effet, toujours lentement, mais toujours régulièrement, les 
mouvements de l'œil gauche retrouvaient leur amplitude. Cinq se- 
maines après le début de la maladie, ils étaient redevenus presque 
normaux. L'œil droit restait bien un peu en retard: cependant 
l'abducens se dégageail, el nous assistions à l'apparition insensible 
d'un strabisme externe. 

Vers la sixième semaine, ce fat le droit interne de l'œil droit 
qui fit à sou tour les progrès les plus rapides; si bien qu'en fin de 
compte, il ne restait de ce syndrome si complet, deux mois après 
sa première manifestation, qu'un double strabisme externe. 

Le traitement fut ponetuellement observé pendant quatre mois. 
A l'expiration de ce délai, la guérison était complète. Un seul 
symplôme persistait : l'absence du réflexe patellaire, 

Nous nous demandions si notre ancien malade n'était pas privé 
de réflexes tendineux à l'état normal, puisque cela est possible, 
après tout: nous nous demandions également si, par hasard, la 
persistance du Signe de Westphal ne demeurait pas comme le 
stigmate permanent d'un Tabes incipiens. Nous fûmes agréable 
ment surpris, dix mois après, en constatant que les réflexes du genou 
avaient retrouvé loule leur énergiet. 

Voilà, Messieurs, une histoire bien topique d'Ophtalmoplégie 
nucléaire subaigué sous su forme la plus concrète, la plus simple, 
lu plus bénigne. Faut-il vous dire que nous demeurons sans inquié- 
lude sur le compte de cet ex-malade? — Je ne l'ose pas. La Polio- 
éncéphalite supérieure subaiguë est coutumière des récidives. Cela 
mème n'est pas le côté le moins obscur de son histoire. 


V. — J'arrive à la Polio-encéphalite supérieure chronique. 

Vous avez lous, Messieurs, présente à l'esprit ecllé « Classifi- 
«ation nosographique des Atrophies musculaires », qui apparait 
comme une des inspirations les plus heureuses et les plus fécondes 
de l'œuvre de Charcot. 


1. L'observation détaillée de ceens a été publiéeilans l'excellonte thèse de mon élève Touus- 
sen : Contribution à l'étude des Polio-cncéphalites supérieures (Paris, Steluheil, 4804) 
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Dans une de ses dernières leçons, Charcot tentait d'assi- 
miler la Polio-encéphalite chronique à la Polio myélite chronique, 
1 croyait à la Poliomyélite chronique essentielle, Celle-ci était 
pour lui l'équivalent anatomo-pathologique de l'Atrophie musen- 
laire du type Aran-Duchenne. L'Ophtalmoplégie supérioure cho» 
nique ne serait done — si nous devons rester fidèles à la classifi- 
cation de Charcot — autre chose que le type dran-Ducheune dé 
la Polio-encéphalite supérieure, comme la Paralysie labio-glosso- 
laryngée est le type Aran-Duchenne de la Polio-encéphalité infé- 
vieure chronique, 

Cette conception n'est pas nouvelle, puisque c'est De Gracfe qui, 
dès 1868 — il y a près de trente ans — rapprocha l'Ophtalmo- 
plégie extérieure de la Paralysie labio-glosso-laryngée, En trente 
ans il se passe bien des choses : non seulement on à le temps 
d'oublier que c'est à De Graefe que revient le mérite de cette ingé- 
nieuse assimilation, mais encore on a le temps de biffer tout le 
chapitre ‘ype Aran-Duchenne des traités de pathologie. Mon cher 
ami Pierre Marie, dont j'admire le grand savoir, vous le dirait 
mieux que moi ne eroil guère à l'existence du lype Aran- 
Duchenne, et, comme il n'exprime pas en général ses convic- 
lions à la légère, son scepticisme à l'égard de l'Atrophie muse» 
laire progressive essentielle pourrait nous ébranler. 

Mais alors, pesez un peu les conséquences : Si l'atrophie type 
Aran-Duchenne n'est qu'un mythe «une vicille lune sou « unsépulere 

ie chronique essentielle, purement mu 

etil ne reste plus rien de tout ce 

que je viens de vous dire, Je ne sais lequel, de Pierre Marie ou dé 

notre regretté maitre, a raison, mais je crois bien que c'est encor® 
notre maitre, 

Soyez d'ailleurs bien convaineus, Messieurs, que Charcot n'affir: 
mail pas, sans des restrictions très formelles. l'identité absolue de 
la Polio-encéphalite ipérieure chronique avec la Poliomyélite du 

h ces réserves faites, il insistait sur les 
rrquables de Polio-encéphalite à marche lente, où l'on ne 
us, où rien ne fait soupeonner l'imminence d'une Polio- 
ndant, un jour où l'autre, après de longues 
une Atrophie musculaire progressive el st 

alysie labio-glosso-laryngée. 
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musculaire progressive est, en quelque sorte, dans la destinée de 
T'Ophtalmoplégie nucléaire, la réciproque n'est pas vraie. 

Voilà, sans doute, une objection basée sur des faits: c'est pout- 
être la meilleure qu'on puisse opposer à la doctrine de l'identité. 
Malgré tout, je la trouve spécicuse. 

Toutes les maladies ont leurs mœurs, leurs manières d'évo- 
luër, — Leur marche, leur rapidité, leurs progrès dépendent de 
leur point de départ. L'ordre de succession des régions qu'elles 
envahissent ne change rien à leur nature même. N'en avons-nous 
pas la preuve dans l'histoire du Tabes? Ne savonsnous pas que le 
Tabes supérieur se cantonne très souvent dans les territoires bul- 
haires qu'il a envahis les premiers, et qu'il n'est guère dans 
ses habitudes de se généraliser? Niera-ton pour cela que le Tabes 
supérieur diffère, par essence, du Tubes inférieur à marche as- 
cendante? — Ce qui est vrai, en général, pour toutes les formes 
cliniques du Tabes, est vrai, je le crois du moins, pour toutes les 
formes cliniques des Poliomyélites, des Polio-encéphalites et des 
Polio-encéphalo-myélites chroniques. 





VI. — Cela dit, je n'ai plus besoin, Messieurs, d'entrer dans le 
détail des faits. Les observations se multiplient. La eritique d'en- 
semble qu'elles réclament, inaugurée par une belle monographie 
de Guinon et Parmentier, se poursuit chaque jour, partout où l'on 
s'intéresse à la neuropathologie, et les faits les plus disparates en 
apparence sont ramenés à la même valeur. 

Une Polio-encéphalite chronique simple, survenant d'une manière 
insidieuse, évoluant en quatre, dix, vingt ans, vingt-cinq ans 
même, comme dans le cas de Strampell', sans se compliquer 
jamais d'aucune autre paralysie atrophique des membres, du tronc 
ou de la tète : — voilà une première variété clinique. : 

Une Polio-encéphalite supérieure chronique, évoluant encore 
avec lenteur, affectant même un certain caractère d'intermittence, 
et à laquelle s'ajoute, au bout d'un chiffre d'années absolument 
indéterminé, une Atrophie musculaire progressive type Aran- 
Duchenne : — voilà une seconde forme clinique*. 

Une Ophtalmoplégie nucléaire chronique, toujours extérieure 
et, pendant un long temps, invariable dans sa localisation et dans 





4: Uober einen Fall von progressirer Ophthalmoplegie (Neurol. Centraib., n° 2). 
2. Rosexruas (Soe, de méd, de Vienne, A8TS). 
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son intensité, puis se compliquant d'une Paralysie labio-glosso- 
laryngée : voilà encore une troisième forme clinique". 

Je pourrais continuer cette énumération, en vous disant qu'une 
Ophtalmoplégie nucléaire, exclusivement localisée aux noyaux 
extrinsèques (conformément à la règle), peut exceptionnellement se 
propager de bas en haut, jusqu'aux noyaux irido-ciliaires®. Je 





Mig. 172. — Coupe frontale des noyaux oeulo-moteurs dans leur porthati) antérientre. 
noyaux d' Vestphal E.W, dans un es de Polio-cueiplialite sapé- 
ND, al de ln troisième paire. — NV, noyau veatral (d'agirés 


armin}. 






pourrais vous citer des cas où la paralysie du groupe supérient 
de la troisième paire, absolument isolée et autonome, peut passer 
à juste titre pour une forme clinique de l'Atrophie musculaire pro 
gressive. On ne constate, en pareil cas, qu'une Ophtalmoplégie 








1. Haurowar, Des 
2. Hossruas, Ucb 
4886, p. 278 





sies bulbaires (Th. Agr. 1875) 
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interne. Une intéressante observation d'Oppeuheim permettrait 
même de localiser au noyau d'Edinger-Wesphal une Polio-encé- 
phalite qui ne se traduisait que par l'absence du réflexe à la lu- 
mière (Fig. 172). 


Tel est, en résumé, Messieurs, le groupement des variétés eli- 
niques de la Polio-encéphalite chronique, qu'il me paraît indispen- 
sable d'établir provisoirement : groupement artificiel peut-être, 
mais assurément très favorable à la classification des faits elini- 
ques et plus encore, — j'en fais l'aveu, — à la démonstration 
didactique. 

Je ne méconnais pas ses imperfections, Certaines maladies ca- 
pables d'atrophie museulaire, telles que la Sclérose latérale amyo- 
trophique, la Neuromyélite du type Charcot-Marie en sont exclues 
d'avance et peut-être arbitrairement. L'avenir nous dira sous 
quelles conditions les Ophtalmoplégies nucléaires auront le droit 
de figurer dans la nosographie de ces maladies. 


ML. — Je tiens encore à vous dire quelques mots de certaines 
Polio-encéphalites-nucléaires qui surviennent. à titre épisodique, 
au cours d'autres affections cérébro-spinales. 

Vous savez qu'il est toute une catégorie d'Atrophies musculaires 
qui ne font pas nécessairement partie intégrante du complexus 
morbide fondamental, et qui, néanmoins, par leur fréquence et 
leur prédilection très marquée pour telle ou telle localisation. 
mériteraient presque d'y être incorporées. 

Le Goitre exophtalmique est peut-être une maladie primitive- 
ment bulbaire. Cest, en tous cas, une maladie dans laquelle les 
noyaux des nerfs mixtes sont gravement maléficiés. La Polio-encé- 
phalite supérieure n'est pas un fait constant, encore moins un fait 
anatomiquement constaté, dans tous les cas de Maladie de Base- 
dow. Cela n'empêche que, en vertu d'une expansion du « juro- 
cessus bulbaire », — je ne trouve pas d'expression plus explicite 
— les noyaux protubérantiels des muscles moteurs oculaires peu- 
vent être secondairement affectés : d'où, une Ophtalmoplégie que 
mon collègue M. Ballet a mentionnée, je crois, le premier, et qui 
est, lantôt partielle et complète, tantôt totale et incomplète, unila- 
térale ou bilatérale. 

Mais la maladie cérébro-spinale qui. par excellence, réalise 
le mieux l'Ophtalmoplégie nucléaire, c'est le Tabes : et comme les 
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circonstances me permettent de vous en présenter un exemple Eypi- 
que, je ne saurais mieux faire que de vous rapporter l'observation 
succincte. Nous en lirerons ensuite quelques conclusions générales. 

La malade que vous voyez est âgée de cinquante-sept ans + elle 
en parait beaucoup plus. Elle nous dit elle-même: « I y à 
plus dé dix ans que j'ai l'air d'une vieille femme, mais au moins, 
je n'ai pas changé... C’est depuis que j'ai perdu toutes mes dents, 
lorsque j'ai eu mes premières douleurs. » 

Tel a été, en effet, Messieurs, le début de sa maladie. Jamais 
sa santé n'avait été éprouvée; à part les « fièvres rouges » de 
l'enfance, qui ne sont pas, dans l'espèce, un antécédent morbide 
utilisable, elle s'était toujours parfaitement bien portée, lorsque, 
vers l'âge de quarante-huit ans, elle ressentit des doufenrs en éclairs 
dans les jambes, en même temps qu'ellé était atteinte de diplopie, 

À partir de celte époque, et dès les premiers accidents, l'affec- 
lion se caractérisa de jour en jour plus nettement, et, en définitive, 
jusqu'à l'évidence. C'était une sensation permanente dé ourmil. 
lement dans la face, avec des eraspérations douloureuses sur le 

= trajet du nerf maxillaire inférieur 

Fe pus » des deux côtés. Puis, ses dents tom 
baient, une à une, sans carie préa- 

lable, sans gingivite; elle n'avait 

qu'à les cueillir, Les douleurs fulgu- 

ranteset ladiplopie persistaient…. et 

les choses allèrent ainsi pendant six. 

ans. Lorsqu'elle eut perdu toutes ses 

dents, elle commença à perdre ses 

cheveux, et alors les douleurs ves- 


Elle s'aperçut, à dater de cé souls- 
gement, qu'elle marchait mal, que 
ses membres supérieurs s'engour- 
dissaient à leur tour, L'année sui- 

a n 1891, elle devint sujette à 
es d'élouffement, sortes de 
spasmes laryngés, provoqués surtout 
[ 1 némoire reg la 








ET OPUTALMOPLÉGIES NUCLÉAIRES. 47 


élleest, en gros, la succession des symptômes de ce Tabes inci- 
Péems. Aujourd'hui nous sommes en présence d'un Tabes confirmé 
avec grande incoordination motrice, Signe de Romberg, Signe de 
Wesiphal. Signe d'Argyll Robertson, Arthropathies temporo-maxil- 
latavs, ete, Le tableau symptomatique ne saurait étre plus com- 
plet, 

lai gardé pour la fin l'Ophtalmopléqie. 

Vous pouvez constater le strabisme interne de l'œildroit (Fig.175). 
Maxis ce n'est pas tout. La musculature extérieure des deux yeux est 

tæxeomplètement paralysée dans sa totalité. Les paupières sont 

Exxcore ouvertes et cependant la malade ne peut pas faire, comme 

ax dit, « les grands yeux ». La paupière droite, en particulier, reste 

peu près immobile. 
de viens de rappeler que nous avions noté parmi les symptômes 
Pasitifs du Tabes le Signe d'Argyll Roberston, Si l’accommodation 
St conservée, c'est done que la totalité des fibres de la troisième 
Paire n'est pas attcinte. L'Ophtalmoplégie est, par conséquent, n- 
aire. 

w. Cest ainsi, Messieurs, que se présente, dans la majorité des cas, 
1 Ophtalmoplégie du Tabes. Elle peut être plus complète, mais cela 
est rare. Elle n'intéresse pas le noyau du muscle ciliaire et, à 

tmxerse des autres Polio-encéphalites supérieures, elle se com- 
Pique d'un myosis permanent. 

“loignez à cet ensemble de phénomènes objectifs les phénomènes 
Parement subjectifs, sur lesquels vous n'aurez qu'à laisser parler 

Ææs patients, et vous reconnaitrez loujours à La nature de leurs 

Æelarations, à la concordance remarquable des expressions qu'ils 
Ææmploient, le syndrome désigné sous la rubrique de Masque 
<Æfutchinson. — En effet, la sensation d'un masque plaqué sur 

Æ visage accompagne presque invariablement l'Ophtalmoplégie 

Æermanente du Tabes : « Masque de poix, masque de colle, 

Æmxisque de toile d'araignée, ete., » telles sont les métaphores univer- 
Sællement usitées. Notre malade a mieux que cela encore : « Un 

Æmisque de fourmis qui grouilleraient sur son visage. » 

Quand je vous aurai signalé une anesthésie presque complète 
Æx la douleur, répartie sur la face entière jusqu'au delà de la ligne 
“implantation des cheveux, je vous aurai tout dil de ce qui carac- 
Mérise le masque ou facies d'Hutchinson. 
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NII. — La question de savoir si l'Ophtalmoplégie tahétique est 
nucléaire où névrilique parait aujourd'hui résolue, Les lésions 
nucléaires les plus évidentes ont été constatées dans un nombre 
lès respectable d'autopsies. 

Si plusieurs autres autopsies ont été négatives, cela n'entraine 
pes que ln lésion soit périphérique. On peut suivre la série pou 
gressive des divers modes d'altération cellulaire, depuis la période 
d'intégrité apparente jusqu'à l'état de désintégration où d'atro- 
phie. Cest l'atrophie qui représente, le plus souvent, la modifien- 
lion analomo-pathologique fondamentale. Dans les cs où la const 
lation a été négative, il y a vraiment tout lieu de croire que ln 
cellule, en conservant son aspect normal, à déjà perdu ses pros 
priétés nutrilives. 

Une des raisons qui font qu'on en doit juger ainsi, é'est qu'il 
n'y a pas loujours d'interruption entre le processus clinique des 
Ophtalmoplégies præ-tabétiques et V'Ophtalmoplégie définitive du 
Tabes confirmé, 

Je m'explique. — Vous savez que, dans le stade initial du Tabes, 
on voit fréquemment se produire des paralysies oculaires, Le plus 
souvent unilatérales, accompagnées de diplopie. La diplopie est 
intermittente et les paralysies n'affectent qu'un ou deux muscles, 
en quelque sorte au hasard. rofesseur Fournier qualifie ces 
paralysies de parcellaires. D'ailleurs, elles n'ont qu'un temps. 
Elles appartiennent, je vous le répète, au Tabes incipiens el, 
presque invariablement, elles disparaissent dans la période du 
abes confirmé. Elles n'ont done, — où semblent n'avoir — rien 
de commun avec l'Ophtalmoplégie d'Hutéhinson, qui est une Polio- 
encéphalite supérieure systématique bilatérale et limitée exelusi- 
vement, dans l'immense majorité des cas, aux ganglions de la 
musculature extérieure, 

Chez ln malade que vous venez de voir, nous avons assisié à 
celle succession de phénomènes : elle a eu les paralysies parcel- 
lairex de la période præ-ataxique et elle a aujourd'hui l'Ophtale 
moplégie d'Hutchinson. Mais la période de rémission qui a suivi les 
premières et précédé la seconde n'a été que de courte durée. 

Vous observerez certainement, un jour où l'autre, des ens de 

laires. Méfiez-vous: elles pourraient 
phtalmoplégie externe. Car l'Opthal- 
uite assez souvent aux paralysies partielles: 
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et si la Polio-encéphalite supérieure est l'aboutissant naturel, 
mais non obligé, des névrites parcellaires, n'est-il pas à supposer 
que ces névriles étaient déjà, de longue date, commandées par 
cette Polio-encéphalite ? 

Je vous soumets la question, Messieurs, en vous laissant libres 
de la résoudre à votre guise. Les opinions sont partagées. C'est 
donc que la preuve matérielle n'est pas faite encore. La tech- 
nique histologique n'a pas dit son dernier mot; c'est à elle de 
décider. 

Notre programme est rempli. 

Nous avons passé en revue, avec le concours des faits cliniques, 
les principales variétés de localisation des ophtalmoplégies : orbi- 
taires, sous-pédonculaires, intrapédonculaires, nucléaires. 

Mais le sujet, Messieurs, n’est pas encore épuisé; et c'est encore 
l'Ophtalmoplégie qui me fournira l'occasion de vous parler, dans 
notre prochaine réunion, d'une forme d'Alrophie musculaire systé- 
matique, mise en relief pour la première fois par Charcot et Marie. 


VINGTIÈME LEÇON 


DE L'OPHTALMOPLÈGIE NÉVRITIQUE 
ET DE L'ATROPHIE MUSCULAIRE NÉVRITIQUE 


L L'Atroplie imuseulire du type Charcot-Mario est considérée come intermnédiaine 
Li Atrophies museulaires myopathi étaux Atrophhes musculaires mi} 
[Ophtalmoplègie denis ete Atrophie renuiseulabre t en 
+ Ophitalmoplégie double extérieure complète à détrat Peters 
siteinto ultéricurement d'Atrophie musculaire progressive dus quatre maitidinos. — 
Facies d'ifutchinson. — Stoppage. 

IE Le facles d'Hutchinson dans les Polio-encéphalites supirioures. — Coenbinatson de La 
Polio-encéphalite supérieure ayoc là lolio-encéphatite isférioure. — Iviation dur La 
langue ans la lolio-encéphalite supérieure, — Hémisparme glonte-dalréé, 

IL. Steppage et incoordination motrice. — Absence du Signe de Rousberg dans lo Fsotdo- 
tabes avec stoppage. 

des névrites 
mensbros dans 


sitoires. 
Les Pseudo-tahes par Polynévrite chronique progressive. 

Y, L'Atrophie imuseulaire du type Chareot-Mario, maladie familiale, affecte les enusclen 
des extrémätès des quatre membres. — Aspoct caractéristique de ces wxtrémités. — 
La TE parait être d'origine névritique (Atrophle musculaire mewratique d'Anite 
[EUR 

lésions concomitantes des cordons postérieurs de ln moëlle, — Observations de 
Gombault, Déjerine, Marineseo, ete. 
_ Des faits nouveaux sont indispensables pour formuler une conclusion définitive mur 
la place suileonrent d'assigner à l'Atrophie du typo Charcot-Marie dans le catalogue 
neuro-pathologique 


Messtuns, 

ï dit que l'Ophthalmoplégie, dont l'étude nous a retenus 
déjà à trois reprises différentes, me fournirait l'occasion de vous 
parler de l'Atrophie musculaire, dite type Chareot-Marie. 

Ce n'est pas que les paralysies oculaires fassent partie de ln 
symptomatologie aujourd'hui classique de cette maladie. Mais doux 


1. Leçons du 12 janvier et du 3 juillet 1804. 





— 
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sujets qui vont vous ètre présentés, atteints d'Ophthalmoplégie 
partielle, permanente ou lransiloire, offrant des analogies fort 
remarquables avec cette variété de Dystrophie progressive, je crois 
devoir vous soumettre les difficultés que le diagnostic soulève. 


L — Dans une conférence précédente', je vous ai exposé les 
caractères principaux de l'Atrophie musculaire (type Charcot- 
Marie). Je n’y reviendrai pas. 

I ne s'agira pas aujourd'hui de « cas d'étude ». Bien loin de là. 
Le diagnostic est incertain, il faut que je vous en prévienne à 
l'avance. Et si nous hésitons encore, vous vous apercevrez que la 
différenciation de la maladie est, malgré les traits si accusés qui 
permettent le plus souvent de la reconnaitre, un problème par- 
fois insoluble. 

Cette variété d'Atrophie musculaire n'est entrée dans la nosogra- 
phie que depuis 4886, et personne ne conteste qu'elle y mérite une 


“place distincte. Vous savez que depuis la publication du mémoire 


de Charcot et de M. Marie, on a l'habitude de la décrire comme une 
variété intermédiaire aux Atrophies musculaires myopathiques e\ 
aux Atrophies myélopathiques. Cette situation un peu fausse, qui 
ne convient guère aux espèces nosographiques eliniquement défi- 
nies, mérile d'être respectée pour les besoins de la description et, 
même dans la pratique, pour la simplification du diagnostic. 
Vous ne devez pas moins considérer l'affection dont je vais vous 
entretenir comme absolument autonome; et si les symptômes que 
vous observerez chez nos deux malades ne sont pas rigoureusement 
conformes à ceux qui ont mis Charcot et Marie sur la piste d'une 
affection nouvelle, l'intérêt de la question n'aura qu'à y gagner. 








Le premier sujet est une femme de cinquante ans’, que vous 
pourriez prendre, à un examen superficiel, pour une tabétique vul- 
gaire. Je ne nie pas qu'elle soit tabétique, mais je ne l'affirme pas 
non plus. Il me semble au contraire plus probable qu'elle est atteinte 
d'une maladie qui — du moins au point de vue clinique — est 
très différente de l'Ataxie locomotrice pr Ugressive. 

Comme l'évolution dans les maladies progressives est un carnc- 
tre de premier ordre, je vais vous raconter son histoire. 


1, Voyez la séiriéme leçon. 
2. L'observation de cette malade a été recueillie por M, Jean Charcot. 
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I y a treize ans, cette femme qui avait toujours joui d'une santé 
excellente, et dont les antécédents héréditaires sont parfaits à tous 
égards, fut prise d'une diplopie intermittente, accompagnée de sen- 
sations particulières au visage. 

Vous êtes au courant de ces Tabes qui débutent par dés troubles 
lugaces de la musculature extérieure des yeux: je vous en ai dil 
quelques mots dans notre dernière réunion. Les phénomènes sensi- 
üifs qui accompagnaient ici la diplopie pouvaient — il y a déjà 
treize ans — faire soupçonner un Tabes incipiens. C'étaient des 
liraillements, des picotements, au pourtour de l'orbite, « comme si 
quelque chose travaillait entre cuir et chair ». La pean devenait 
rèche dans celte région. La malade se frottait les yeux, tantôt 
comme si une toile d'araignée flottait sur son visage. tantôt comme 
si de la poix lui tirait les paupières. 

À ces comparaisons (qui ne lui ont point été suggérées). vous 
reconnaissez le Masque d'Hutchinson. 

Un oculiste supposa qu'une lésion dentaire pouvait produire cette 
espèce de névralgie, sur laquelle il était évidemment mal ren- 
seigné et, sur son conseil, la malade se fit arracher plusieurs dents. 
Je n'ai pas besoin de vous dire que cette thérapeutique radicale 
n'eut aucun succès, 

A la même époque, elle commença à ressentir quelques donfeurs 
qu'on qualifia de fulgurantes. Elle a retenu le mot, maïs je rois 
qu'il a été prononcé peut-être un peu à la légère, car dans les mécits 
ultérieurs qu'elle nous a faits à mainte reprise, cette femme ne 
nous en a rien dit qui soit bien convaincant. Le caractère fulgurant 
est trop capital pour qu'on le néglige. Or, les observations écrites? 
recueillies dès l'admission de la malade à la Salpétrière, ne men 
lionnent que des sensations de constriction dans lé das et labdo- 
men (par conséquent, une sorte de douleur en ceinture}, des four- 
millements sur le trajet des nerfs cubitaux, et parfois dans les 
membres inférieurs. 

Les fourmillements sur le lrajet des nerfs cubitaux ont bien 
aussi, en matière de Tabes, une valeur diagnostique précoce qui 
n'est point à dédaigner. M. Fournier les a signalés comme faisant 
partie des premiers symptômes sensitifs de la période præataxiques 
Inutile de vous dire qu'ils n'ont rien de pathognomonique: An 
surplus, toutes ces sensations n'ont duré que pendant trois ans, et 
encore, avec des rémissions assez longues. Elles ont done "dispart 
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depuis longtemps et il n'en est plus jamais question -à heure 
acluelle. : 

En somme, si, comme on pouvait le supposer très légitimement, 
ilya treize ans, ces accidents relativement légers et fugitifs pou- 
aient relever du Tabes, il faut convenir que la période douloureuse 
préalaxique a été réduite à sa plus simple expression. 

Notre malade vint sans plus tarder, presque dès les premiers 
jours, démander conseil à la Salpêtrière. On lui preserivit des 
pointes de feu et un traitement électrothérapique. Son états'amenda 
holblement et, pendant dix années consécutives, aucun trouble 
nouveau ne se manifesla. 

En 1890, — il y a quatre ans, — les jambes devinrent plus 
faibles; le pied se tordait souvent pendant la marche, comme si 
Tastragale était moins bien fixé dans la mortaise péronéo-tibiale. 
Quelquéfois les jarrets cédaient brusquement et se dérobaient. Voilà 
ik abes. 
lité qui avaient marqué la première 

dapé de la maladie faisaient complétement défaut pendant cette 

seconde étape. La sensibilité cutanée restait intacte sous toutes ses 
fovnes. Les sensations connues de duvet, de lapis, de caoutchouc 

Sois les pieds manquaient. 

Un peu plus tard, cette femme fut prise d'accès dyspnéiques sin- 
Buliers. De temps à autre, à de longs intervalles, elle ressentait 
ln picotement indéfinissable dans la gorge, sa voix s'enrouait, elle 
AVaïl de la peine à respirer : puis. — littéralement, — elle étouffait. 

réconnaissez-vous pas là, Messieurs, les crises laryngées du 
Tahes? 
avoue que le diagnostic me parait avoir été, au moins pour un 
ps: absolument justifié. Ne nous pressons pas cependant d'y 
Souscrire. Il ne nous arrive que trop souvent de modifier une 
leryression première, surtout dans les maladies de longue durée 
nous avons lout le temps d'étudier à loisir. 

Les accès laryngés dont je viens de vous faire part étaient assez 

Larws: ils le sont devenus de plus en plus et, depuis que j'ai pris 
la direction du service de la Clinique, cette femme n'a pas eu à 
En subir un seul. 

Maïs, peu après leur apparition, elle eut un jour, sans cause, un 
Plosis double, d'abord plus prononcé à gauche, et qui n'a jamais 
Variéiepuis lors. Chose remarquable et bien importante, ce plosis 

AnussatD, Lrçoss, » 
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n'était pas, celle fois comme à la première atteinte de paralysie 
oculaire, compliqué de diplopie. 

En revanche, la malade, excellente observatrice, remarquait que 
pour bien voir les objets placés à côté d'elle, elle ne pouvait plus 
« tournèr les yeux ». I lui fallait tourner la tête. Ce signe est, vous 
vous en souvenez, le meilleur de tous dans le diagnostic de lOph- 
talmoplégie totale. Tous les muscles extérieurs étant paralysés 
simultanément et à un degré égal, la diplopie n'a pas de raison 
d’être, 

J'ajouterai que le ptosis était presque complet, c'est-à-dire que, 








Fig. 174.— Malade atteinte d'Ophtal- Fig, 175. — La mère malade dont 
moplégie double extérieure com- les paupières sont maintenues 
plète. igs d'Hutchinson. — ouveries pur des serre-fines. 
Doubl 


Cette femme est, en outre, atleinte d'Atrophié musculiire progressive 
des quatre membres avec steppage. 


pour voir, notre patiente était obligée de relever ses paupières ave 
ses doigts ou de contracter intensivement son muscle frontal en 
renversant la tête en arrière. Elle avait en outre un peu d'épiphore. 
Elle revint immédiatement à la Salpétrière, et on Padmiba Pinfir- 
merie, qu'elle n’a plus quittée, 

À part l'Ophtalmoplégie externe qui est présentement wotale et 
complète, vous voyez que cette femme n'a pas l'air bien malade, 
Elle est forte, grande, grasse, de bel appétit et de bonne humeur, 
Elle ne souflre pas, si ce n’est d'un lénesme rectal avec coceydinie, 





ee 
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imputable à une constipation opiniâtre. Ses crises d'étouffements 
lrès espacées et beauconp plus tolérables qu'au début la laissent à 
peu près complètement en repos. * 

de n'insisterai pas davantage sur la paralysie oculaire. WU n'est 
que trop facile de constater l'immobilité absolue du globe & la 
complète inertie du muscle releveur. Deux serre-finés maintiennent 
en permanence le rideau palpébral soulevé (Fig. 174 et 175). Leur 
inconvénient est que la cornée, asséchée par le défaut de elignement, 
«st devenue facilement irritable. Mais la malade prend son mal en 
patience, puisqu'il n’y a pas à choisir. 

Une certaine paresse de tous les muscles du visage, sans paralysie 
véritable, sans rigidité des traits, sans secousses fibrillaires, vous 
rend plus manifeste l'apparence du Masque d'Hutehinson. Cepen- 
dant, la localisation oculaire est le fait essentiel; le reste n'est que 
secondaire, et la langue elle-même ne présente pas la moindre 
déviation. 


1, — Puisque je vous parle de la déviation de la langue à propos 
du facies d'Hutchinson, laissez-moi, Messieurs, interrompre un 
instant mon histoire el ouvrir une courte parenthèse, 

L'hémiatrophie de la lanque chez les tabétiques, Gudiée et décrite, 
vous le savez tous, par Charcot et M. Marie, ne fait pas partie inté- 
grante du masque. 

L'Ophitalmoplégie externe, bilatérale et symétrique, surtout 
lorsqu'elle survient d'un jour à l'autre, a de grandes chances pour 
être nucléaire, Elle résulte d'une Polio-encéphalite supérieure, Vous 
vous souvenez que la Polio-encéphalite supérieure, quelle que 
soit son origine, se complique fréquemment de Polio-encéphalite 
inférieure. Dans le Tabes, la Polio-encéphalite inférieure est rela- 
livément rare, mais on l'a plusieurs fois observée, C'est à une 
Polio-encéphalite inférieure que doit, en somme, étre rapportée 
l'hémiatrophie linguale tabétique. 

Or, la déviation de la langue, chez certains tabéliques, relève 
directement de l'hémiatrophie, lorsqu'elle n'est pas de nature hys- 
lérique. 

La déviation linguale des hystériques est un phénomène presque 
toujours spasmodique it partie de l'aémispasme glosso-labié, 
M, Marie l'a décrite dans un travail auquel il a bien voulu associer 
mon nom, Son amitié, permettez-moi de vous le dire, a été dans 
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la réduction de cet intéressant opuseule ma seule part de collm- 
boration, Je vous assure que j'ai été bien surpris le jour où, pour 
la première fois, j'ai vu citer dans les ouvrages classiques, l'Hémi- 
spasme glosso-labié de Brissaud et Marie. Depuis lors, j'en ai pris 
bravement mon parti, Peut-être même en viendrai-je à me figurer 
que Marie n'y est pour rien 

Done, dans l'hémispasme glosso-labit, la langue n'est pas atro- 
phiée. Dans la déviation linguale tabétique, lhémiatrophie est 
évidente du côté dévié. 

Une ataxique, que j'ai fait venir ici p 
montrera un beau spécimen de Polio-encéphalite supérienne et 
de Polio-encéphalite inférieure com- 
binées (Fig. 176). Elle n'a pas une 
Opthalmoplègie bilatérale extérieure 
complète: elle na pus de ptosis: elle 
a une Ophtalmoplégie parcellaire, 
avec le Signe d'Argyll Robertson. 
C'est done là une variété du Masque 
d'Hutchinson, qui diffère sensible 
ment de celle que vous venez de voir. 








ur la circonstance, vous 



















de reviens à cette dernière variété 
en continuant l'étude de notre pre» 
r ras, 

lei le Signe d'Argyll Robertson 
fait défaut. Toutes les réactions pu- 
pillaires sont excellentes. Laccom- 
est seulement un pèu 


















lente, et vous en devinez le pour- 
quoi : c'est l'absence du clignement. 
langue Vous avez dû remarquer en effet, 


Messieurs, que, pour accommoder la 
lance à une longue, où réciproquement, 
nous sommes presque toujours obligés d'exécuter une série de mou 
vements d'occlusion coup sur coup. Mais, abstraction faite de cette 
leuteur, le phénomène d'accommodation est demeuré à peu 
près normal. La non-existence du Signe d'Argyll Robertson est 
tionnelle chez les tabétiques. Voilà donc une première irrégul- 
. si nous admetlons que nous avons affaire à un cas de Tabes 
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M — Voyons s'il existe de l'incoordination motrice. 
Certainement la marche n'est pas normale. Mais les mouvements 
Me sont pas illogiques, et la malade ne talonne pas. 
Elle plie ses jambes, en élevant, plus qu'il ne convient, la pointe 
du pied tombant: c'est, suivant l'expression consacrée, un véritable 
Lorsqu'elle est debout et qu'on l'engage à rester immobile, elle 
my parvient pas : elle piéline sans cesse, comme si elle n'était 
Jamais sûre de son équilibre. Cependant, la notion de l'équilibre 
22'est pus abolie, le sens musculaire est intact, l'état vertigineux 
# bsent. Nous engageons celte femme à fermer les yeux et elle con- 
ë de piéliner sans étendre les bras, sans craindre de tomber. 
Bref, elle n'a pas le Signe de Romberg. 

Déjà, nous pouvons récapituler et dire : Tabes à localisation 
Stepiérieure sans le Signe d'Argyll Robertson et sans le Signe de 
Æcmberg. — Ne commencez-vous pas à douter? 

Cherchons les réflexes. — Ils sont conservés, mais diminués 
amplitude, et pourtant trés brusques. Cette brusquerie est une 
Faarièlé d'exagération qui n'a pas été, à ma connaissance, analysée 
mme elle le mérite. — Je la constate et je passe. 

N'en est-ce point assez, Messieurs, pour que le diagnostic de 

soit gravement ébranté? — Qu'est-ce qu'un Tabes sans dou- 
Leurs fulgurantes, sans incoordination molrice, sans troubles 
Æxbijectifs de la sensibilité, sans abolition du sens musculaire, sans 
Le Signe d'Argvit Robertson, sans le Signe de Romberg, sans le 
Signe de Westphal? 

Sans doute cette femme a eu, jadis, vaguement, des douleurs en 
Æeinture, des fourmillements sur le trajet des nerfs cubitaux, des 
Æucidents dyspnéiques, du laryngisme spasmodique, — et même, 
Haxsis oublié de vous le dire, des quintes de toux coqueluchoïdes, 
— des sensations bizarres à la face, enfin l'Ophtalmoplégie exté- 

rieure bilatérale totale qui complète le tableau du Masque d'Hut- 
chinson.… Mais, s'il s'agit d'un Tabes, avouez qu'il est singulière 
ment fruste. 

Aprés tout, des cas du même genre ont été calalogués sous la 
même étiquette. Dufour (de Lausanne) en a réuni plusieurs, bien 
peu car la combinaison de la Polio-encéphalite inférieure avec la 
Polio-encéphalite supérieure est une rareté. Lorsque les noyaux 
inférieurs du bulbe sont touchés dans le Tabes, il est de règle, ou 








a 


458 DE L'OPHTALMOPLÉGIE NÉYRITIQUE. 


. peu sen faut, que la langue est atrophiée. Vous trouverez encore 


F 


quelques observations de Polio-encéphalites supérieure el inférieure 
combinées, dans un mémoire bien connu de Guinon el Parmentier. 
Quelques-unes d'entre elles peuvent être rapportées au Tabes: 
mais, comme un pareil diagnostic est douteux! 

Serait-ce à un de ces Tabes à peu près exclusivement carac- 
térisés par une double Polio-encéphalite que nous aurions affaire? 
— de ne dirai encore ni oui ni non. 

Ce qui est certain, c'est que la Polio-encéphalite n'a rien des 
allures qui appartiennent à celles dont je vous ai longuement entre: 
tenu. Elle a été, d’un jour à l'autre, un fait acquis: elle n'a pas 
évolué, elle n'a donc pas été progressive. Elle est survenue à lim 
proviste, comme dans la plupart des cas d'Ophtalmoplégie tabé- 
tique. 

Mais je n'ai pas fini. 

Si la malade steppe, c'est qu'elle a une paralysie des extenseurs 
du pied: et, de fait, ses extenseurs sont considérablement atrophiés. 

Pourquoi une atrophie localisée aux muscles du groupe Wibial 
antérieur, symétriquement, chez une femme qui n'est pas aleoo- 

ique? — Parce qu'il existe une névrite du nerf tibial antérieur: la 
réaction de dégénérescence commençante le démontre. 

Or le Tabes est-il capable de produire une telle névrite? — On, 
certainement, mais à la condition que ce soit un vraë Tabes, un 
Tabes à sclérose postérieure. Si ce n'est pas un Tabes spinal, la 
question se déplace; c’est un Tabes périphérique, un Pseudo-Tabes, 
c'est à dire le résultat d'un processus d'irritation chronique; lots 
lisé aux nerfs, à des nerfs symétriques, sans participation de la 
moelle épinière. 








IV. — Nous voici amenés, Messieurs, presque sans le vouloir: 
sur un terrain bien peu solide : vous devinez qu'il s'agit des rap- 
por! proques des névrites périphériques avec la sclérose tabes 
tique. 

Pour être sincère, je ne m'y sens pas à l'aise et j'envie lassurance 
de ceux pour qui ce problème n'a plus de secrets. 

Mais admettons que notre malade a une polimévrite périphé= 
rique, c'est-à-dire une névrite des moteurs oculaires, des récur- 
rents, des libiaux antérieu Elle a plus encore:elle a une névrite 
dans les ramificalions périphériques qui tiennent sous leur dépens 
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dance les éminences thénar et hypothénar, les interosseux, les 
mueles antibrachiaux. Toutes ces masses musculaires sont éma- 
cides, atrophiées, affaiblies par conséquent, bien qu'elles soient 
encore loin d'être réduites à l'impuissance, 

Par une singularité bien difficile à expliquer, cette paralysie, ces 
atrophies des muscles des membres, sont survenues lentement, très 
lentement, presque sansque la malade s'en doute, tandis que l'Ophtal- 
moplégie a été pour ainsi dire instantanée, une vraie surprise. 

C'est l'Ophtalmoplégie qui a inauguré la série des phénomènes 
paralyliques. Or, pour lant de raisons que je vous ai énumérées 
l'autre jour, il est vraiment inadmissible que les seuls nerfs de la 
musculature extérieure aient été frappés, sans une lésion préexis- 
tante des noyaux. Les mêmes raisons valent pour les paralysies 
et les atrophies des membres. 

À l'heure actuelle nous sommes en présence d'un état station- 
naire. La fonction motrice n'est que très modérément entravée, et 
depuis de longs mois aucune aggravation ne s'est produite. C'est 
une infirmité, ce n'est plus une maladie, et ce n'est surtout pas 
une maladie progressive. 

Je vous ferai observer, Messieurs, avant de terminer celte his- 
toire, que l'atrophie musculaire est répartie exclusivement dans les 
régions périphériques, aux extrémités des membres, et qu'il n'yena 
nulle part ailleurs, Aux membres supérieurs, ee sont les muscles des 
mains et des avant-bras qui sont le plus sérieusement compromis, 
mais ceux du bras, de la ceinture scapulaire, du cou et du dos sont 
indemnes: aux membres inférieurs ce sont les muscles des jambes. 
Quant à ceux des cuisses, des fesses, du bassin, ils ont conservé 
leurs proportions et leur vigueur normales, 

De là résulte un aspect tout à fait spécial des membres, dont le 
segment inférieur réduit de volume, en masse, uniformément, a 
la forme cylindrique. Au point de vue purement morphologique cet 
aspect équivaut à un syndrome. 

Gardez-en le souvenir, vous en verrez dans un instant un second 
spécimen. 


Voici un homme d'une cinquantaine d'années environ qui a fait 
de nombreux séjours dans les différents services hospitaliers de 
Paris, Partout où il a passé, on l'a examiné avec grand soin, mais 
jamais on n'a formulé sur son cas un diagnostic ferme. H sait qu'il 
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a une maladie un peu extraordinaire. Cependant le mot de Tabes 
été plusieurs fois prononcé devant lui. Il s'en souvient et elest le 
seul renseignement qu'il nous donne. 

Il y a déjà plusieurs années (il ne se rappelle pas la date pré- 
cise), il s'apergut que ses jambes étaient lourdes. M ni arrivait 
souvent en marchant de buter de la pointe des pieds contre le sol, 
Il avait été soldat, et ces petits accidents ne lui étaient encore ja- 
mais arrivés pendant la durée de son service militaire. Nous pou- 
vons donc admettre que la maladie — survenue si insidieusement 
— ne remonte pas au delà de l'âge de vingt-cinq ans. 

Lorsqu'il eut fini son temps, il exerça le métier de garçon de re- 
cette, Il faisait, sans se fatiguer, 
jusqu'à dix lieues par jour, et 
il ne s’estarrété que depuis trois 
ans. Je n'ai rien de plus à vous 
dire de son histoire pathologi- 
que, car elle est presque nalleà 
tous autres égards. J'arrive à 
l'état actuel. 

Cet homme a une Atrophie 
musculaire à évolution progres: 
sive el exceplionnellement lente, 
localisée aux jambes, aux avant- 
bras ct aux mains. 

L'atrophie des jambes est de 
beaucoup la plus importante. 
Elle est répartie sur Aa totalité 
des muscles antérieurs, latéraux 
et postérieurs de la jambe: elle 
a respecté absolument — du 
moins jusqu'à ce jour — les 
muscles de la cuisse (Fig. 177). 
L'aspect du membre inférieur 
est identique à celui que je 
viens de vous faire remarquer 
chez la malade précédente : la 
cuisse a conservé sa forme normale et les jambes sont cylindriques: 

Le pied tombe, la pointe en bas, par le fait de son propre poids, 
chaque fois que le genou se relève en flexion. Le steppage estdes 





Fig. 177. — Atrophie musculaire des jambes 
avec conservation des muscles de ln cuisse. 


_. 
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plus nets, et vous voyez ce malade piétiner sur place, sans trêve : 
on dirait, suivant la locution populaire, qu'il e marche sur des 
œufs ». 

Malgré l'atrophie de ses mollets, il est encore assez solide sur sa 
base : il ne titube pas, il n'a pas de vertiges, il n'a pas perdu la 
sensibilité musculaire, il n’a pas le Signe de Romberg. 

La lésion histologique de la fibre striée est relativement facile à 
deviner, attendu que la contractilité électrique est très amoindrie et 
même que la réaction de dégénérescence commence à s’aceuser, I 
s'agit done, sans nul doute, d'une altération dégénérative. 

Aux membres supérieurs, vous apercevrez une atrophie relative- 
ment moins prononcée, mais évidente lorsqu'on y regarde d'un 
peu près et surtout lorsqu'on pratique l'examen électrique, qui lève 
tous les doutes. Les éminences thénar et hypothénar, les interosseux 
dorsaux, principalement le premier interosseux dorsal, tous les 
muscles anti-brachiaux (antérieurs et postérieurs), présentent une 
diminution de volume très appréciable. 

Nous n'avons pas vu de contractions fibrillaires, mais les mou- 
xements volontaires déterminent un léger tremblement, qui ne 
s’exagère pas à l'approche de l'objet et qui, par conséquent, ne 
rappelle en rien celui de la Selérese en plaques. C'est simplement, 
si l'on peut s'exprimer ainsi, un tremblement de faiblesse, analogue 
à celui que vous avez observé certainement chez beaucoup de ma- 
lades débiles, les phtisiques surtout. 

Les bras, les épaules, le cou, le dos, ont une musculature 
intacte. 

Le cas est donc d'une grande simplicité apparente. Il consiste en 
une atrophie musculaire trés progressive el trés lente des segments 
périphériques des quatre membres. 

Les réflexes rotuliens sont à peu près aholis, mais non pas com- 
plètement. Je n'ai pas besoin d'ajouter qu'il n'existe aueun signe 
de contracture, ni même aucune tendance à la contracture. 

On pourrait supposer que celte maladie est une forme, un peu 
anomale il est vrai, de l'Amyotrophie du type Aran-Duchenne, si 
elle ne se compliquait pas de trois phénomènes morbides assez 
imprévus : 

En premier lieu, cet homme est sujet à quelques troubles assez 
complexes de la phonation. Sa voix est faible, sa parole légérement 
embarrassée, sans explosion ni scansion des mots. Il s'est apereu 
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spontanément qu'il avait de la peine à siffler. Je n'ai pas à pousser 
beaucoup plus loin cette analyse, car tout se borne là. 

En second lieu, la vue s'est troublée et l'examen ophtalmosco- 
pique a permis de reconnaitre un commencement d'atrophie papil- 
laire simple, 

Enfin, en troisième lieu, je vous signalerai une diplopie transi- 
loire, avec secousses nystagmiformes dans les directions latérales 
extrêmes du globe oculaire. 

La parésie oceulo-motrice extérieure, bien que passagère et de 
date récente, est un phénomène d'autant plus important qu'elle 
vient s'ajouter à une Atrophie musculaire progressive, localiséeexelu- 
sivement à la périphérie des quatre membres. Ce cas mérite donc 
d'être rapproché du précédent, d'autant plus que le Signe d'Argyll 
Robertson fait défaut et que le malade n'a jamais éprouvé la 
moindre douleur. 


Un troisième malade, peut-être syphilitique—ila eu un chanere, 
mais avec bubon suppuré— se présente à vous dans des conditions 
rigoureusement identiques : même sleppage, mème conformation 
des membres inférieurs, même atrophie des muscles jambiers, 
même réaction de dégénérescence. Celui-ci toutefois n'a rien aux 
membres supérieurs, rien à la face, rien aux yeux. 

de ne vous le présente donc qu'afin de mieux faire ressortir ce 
que je vous ai dit des deux autres. Il n'a pas, lui non plus, le 
Signe d'Argyil Robertson, il n'a jamais ressenti que des four- 
millements très supportables dans les jambes et les pieds, il wa 
aucun trouble de la sensibilité, il n'a pas d’incoordinalion motrice, 
il steppe simplement lorsqu'il marche: enfin, quand il veut rester 
immobile, il piétine sur place. 

Que faut-il diagnostiquer? — Ici, sans hésitation, nous évince- 
rons le Tabes. 

Est-ce done une polynévrite? — Je suis tout disposé à le croire. 
Mais alors, il faudrait, en bonne logique, diagnostiquer la même 
maladie chez les deux sujets précédents. 

de vous ai annoncé, Messieurs, que je ne formulerais pas: mn 
diagnostic ferme sur le cas de la première malade, atteinte 
d'Ophtalmoplégie. Si elle a une polynévrite, avec atrophie museu- 
laire. nous voilà bien embarrassés pour expliquer la paralysie veu 
laire double et symétrique qui a été le pointde départ de cette leçon: 














Ca 
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 Quelques-uns d’entre vous savent peut-être que des observations 
du même genre ont été déjà publiées. Presque toutes sont intitu- 
lées : Tabes où Pseudo-Tabes. 

Mais, en dehors de ces faits, je voudrais vous montrer qu'il en 
est d'autres auxquels peuvent être comparés les trois cas anor- 
maux que nous venons d'étudier ensemble. 


N. — Au début de cette leçon, je vous parlais de l'Atrophie mus- 
culaire (type Charcot-Marie), maladie familiale occupant une place 
intermédiaire et jusqu'à présent assez mal définie, entre les Myopa- 
thies essentielles et les Myélopathies atrophiantes. 

Vous n'iguorez pas que cette affection est plus commune chez les 
enfants que chez les adolescents, et beaucoup plus commune chez 
les adolescents que chez les adultes. Du moins, la voit-on se 
dessiner ou s'annoncer dès le jeune âge; elle affecte ultérieure- 
ment le caractère d'une maladie progressive. 

 L'atrophie musculaire a pour lieux d'élection Les extrémités des 
quatre membres; elle commencerait même presque toujours par 
les petits muscles des pieds et de la jambe. 

Les contractions fibrillaires et la réaction de dégénérescence 
seraient des phénomènes à peu près constants. Enfin, les crampes 
né seraient pas rares, non plus que les douleurs vraies et les 
fourmillements avec anesthésie plantaire. 

Il y a donc chez les sujets atteints de cette maladie, lorsqu'elle 
est arrivée à la période d'état, un ensemble de signes extérieurs 
qui ressemblent étrangement à tout ce que vous venez de voir. 

Pour vous édifier à cet égard, je ne saurais mieux faire que de 
vous lire textuellement le passage dans lequel MM, Charcot et 
Marie ont décrit l'aspect général de ces malades : « Ils jouissent 
ordinairement d'une santé parfaite; leur nutrition générale ne 
laisse rien à désirer, et c'est un contraste singulier que celui qui 
existe entre les proportions du corps et de la racine des membres 
ebcelles des extrémités: aussi comprend-on parfaitement qu'on ail 
pu (Œulenburg) considérer les muscles des cuisses comme hyper- 
trophiés, bien qu'à notre avis celte manière de voir ne soit pas 
exacte. Les pieds sont lombants, peu ou pas déviés, quand ils ne 
reposent pas sur le sol. se plaçant au contraire en varus ou en val- 
gus, quand ils ont à soutenir le poids du corps. Les jambes, sans 
mollets, sont presque cylindriques, lout au plus légèrement coni- 


ns. 
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ques: les condyles internes font une saillie considérable, et. 
lorsque les jambes sont tout à fait rapprochées, elles ne sont au 
contact que par les malléoles et par la partie la plus interne des 
condyles ; au-dessous et au-dessus se voient de larges espaces 
ur provient de l'aplatissement causé au niveau de 
nterne de la cuisse par l'atrophie du vaste interne; la 
partie inférieure de la cuisse au-dessus de la rotule est hors de 
proportion avec la parlie supérieure (atrophie en jarretière) ». 

MM. Charcot et Marie mentionnent également le piéfinement sur 
place auquel les malades sont en 
quelque sorte condamnés pour 
pouvoir garder, étant debout, 
leur équilibre. 

Vous ne pouvez pas, Messieurs, 
ne pas être frappés de la confor- 
mité des cas qui vous ont éLé sou- 
mis avec ceux dont la déseriplion 
synthétique est contenue dans ce 
ge. Tout dernièrement en- 
core, nous avions dans le service 
de la clinique une malade at- 
teinte d'Atrophie musculaire (type 
Charcot Marie}: la photographie 
que je fais passer sous vos yenx 
fait ressortir le syndrome mor- 
phologique qu'il importe de rete- 
nir (Fig. 178). 

Cette Atrophie musculaire, s'il 
faut en croire de toutes récentes 
publications, serait la consé- 
quence d'une névrite périphéri- 
que progressive à marche ascen- 
dante. Mais il n'est pas encore 
Fig. 178,— Atroplue musculaire ltype démontré que la fibre nerveuse 


Gharcot-Marie). — Mrophie en 1 


veutine des oil primitivement lésée. Peut-être 










































des : 
muscles de la cellule spinale, peut-être la 
cellule ganglionnaire, sont-elles 
altérées tout d'abord? — La technique histologique: en tout ess, 


n'autorise pas une conclusion formelle. soit dans un sens, soïbians 


e" 
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d'autant que les gaines conjonctives des troncs nerveux 
périphériques dégénérés peuvent s’hypertophier et rendre très 
difficile, après de longues années surtout. la détermination du 
processus initial. 

Un certain nombre d'observations anatomo-pathologiques d'Ilofl- 
mann, de Dejcrine et Sottas, de Gombault, de Marinesco, ete., 
quoique dissemblables dans les détails, s'accordent assez bien dans 
leur ensemble, pour qu'il ne soit guère possible d’hésiter sur la 
nature névritique de cette atrophie musculaire. IL semble même 
que dans sa marche envahissante la névrite puisse atteindre les 
cordons postérieurs de la moelle. Cependant, je n'aurai rien de 
précis à vous dire sur ce point, car si la s des cordons 
postérieurs a été constatée par Marinesco dans l'atrophie muscu- 
laire névritique ou neurolique, il est parfaitement admissible que 
cette lésion spinale ne soit pas toujours secondaire. Le champ des 
atrophies musculaires par lésions spinales postérieures est appelé, 
j'en suis convaincu, à s'agrandir dans une large mesure... 

En résumé, névritique ou non, l'Atrophie musculaire dont je 
vous ai présenté trois spécimens constitue une variété clinique 




















dont on ne saurait méconnaitre l'individualité. L'Ophtalmoplégie 





externe, totale ou partielle, qui vient s'y adjoindre, et qui parfois 
la précède, rend le problème plus difficile. — 11 faut savoir douter. 

D'ailleurs la clinique nous cache tant d’autres mystères, que vous 
ne sauriez m'en vouloir de n'avoir pas su vous dévoiler celui-là. 


VINGT-ET-UNIÈME LEÇON 
SUR LE RIRÉ ET LE Haine SPASMODIQUES 


1. Les Pleues et les Rires intempestifs dans certaines hémiplégies ne sont qu'anc mean 
festation de l'état spasmodique, 

I. Rire bulbaire, — Cas de Bechtereff. — Distinction entre les Pleurs des hésité 
siques et ceux des déments séniles, — Exemple clinique. 

If, Mécanisme physiologique du Rire et du Pleurer.— Pleurs des animaux, — Mani ile 
tations musculaires accompagnant les sentiments. — Leur localisation faciale pomme" le 
Re — Généralisation du processus spasmodique, — « Fou-rire ».— leurs, saigiemmioté, 

es. 

1Y. Centres qui président aux actes du Rire et du Pleurer, — Noyaux bulbaires moin "in, 
— Le facial posséde-t-il des noyaux el des filets différents pour Je Rire ct poule 
Pleurer? — Associations nucléaires dans l'extériorisation des sentinients. — Rires tt 
Pleurer réflexes, — Rôle des centres cortieaux ; Rire et leurer peycho-réfleres "T7 
Bäillement. 

V. Le centre de coordination du Rire est dans le thalamus. — Excrnplés cliniques. 

VI, Disposition anatomique du plan inférieur de l'hémisphère. — Faisceau pédale 
Ses lésions irritatives produisent le Rire et le Pleurer spasmodiques des 
plégiques. — Faisceau psychique. 

YIL. Comparaison du Rire et du Pleurer bulbaires avec les phénamènes geeude-hiltair= "1" 
— Rire des idiots, — Les lésions du faisceau psychique sont triemblablomens") 
cause de certains Rires ou Pleurers spasmodiques L. 








Messieuns, 


1. — Aujourd'hui, je vais étudier avec vous le Rire et le Pleur—— 
spasmodiques, en particulier les variélés qu'on en observe dl 
l'Hémiplégie de cause cérébrale. 

Ceux d'entre vous qui suivent le service ont pu voir, ilyæ qu! 
ques jours, une vieille femme hémiplégique reçue à l'infirmerie=" se 
la suite d'une indisposition légère, un embarras gastrique, je cro" 2* 
Elle avait été admise à l'hospice depuis longtemps déjà pour ne" 
impotence du côté droit l’empêchant de gagner sa vie, Jei, à ls 
Salpètrière, elle avait été bien portante jusqu'au dérnier à 





4. Leçon du 4 décembre 1803. résumée par MM. H, Macx et HN: Vives, dan" 
Revue scientifique (13 janvier 1804). 
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morbide, se mouvant tant bien que mal en dépit de son infirmité. 

Lorsqu'elle est entrée dans la salle d'infirmerie nous avons 
remarqué chez elle une exagération des phénomènes de contrac- 
ture, qui d'habitude n'étaient pas très prononcés; en outre, dès 
que nous l'interrogions, elle était secouée de sanglots et pleurait 
abondamment, C'était en apparence une véritable crise de déses- 
poir, que rien d'ailleurs ne justifiait. Lors même qu'on lui parlait 
avec douceur, ou seulement quand on la regardait, tout de suite 
elle fondait en larmes. À l'heure actuelle, elle parait consolée; 
du moins elle ne pleure plus. Elle a regagné sa division dans l'état 
où elle se trouvait quand elle en est sortie: il ne lui reste rien de 
ce malaise transitoire, si ce n'est 
une propension à rire sans plus de 
motifs qu'elle n'en avait à pleurer. 
Son hémiplègie persiste; mais elle 
n'est pas plus accentuée qu'avant 
(Fig. 179). 

Les épisodes de ce genre sont un 
fait commun dans l'histoire des hémi- 
plégiques, et on les observe à la Sal- 
pêtrière, surtout en hiver, à l'occa- 
sion d'un malaise ou d'une indispo- 
sition quelconques : on voit survenir 
tout d'un coup une exagération des 
phénomènes réflexes: la paralysie pig, 479, — Malade atteinte d'hémipé- 
s'aceentue, avec une tendance à la ie droite légéro, se mettant à 
contracture; enfin quelquefois se dé- Le eme à UE 
clarent des crises de Rires et de Pleurs intempestifs, qui ne sont 
autre chose qu'une exagéralion de l'état spasmodique. 

Ces Rires, ces Pleurs, pour n'être pas constants dans l'hémi- 
plégie, y sont très fréquents; el cet état spasmodique, phéno- 
mène beaucoup plus général, se traduisant par une exagération 
de la sensibilité et des actes réflexes qui lui sont liés, se rencontre 
encore dans d'autres maladies. I y a li, Messieurs, des éléments 
suffisants pour tenter un essai de localisation centrale, la même, 
quelle que soit l'affection cérébro-spinale à laquelle on ait affaire, 





I. — C'est de cette localisation que je tiens à vous parler, Mon 
désir de le faire s'est accru par ce fait que j'ai lu tout dernière- 





a — 
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ment une observation présentée par M. Bechterell! sur un cas de 
Rire inextinguible, survenu dans des conditions identiques à celles 
dont je viens de vous parler. 

Ce sujet, je l'avais déjà étudié avec une certaine prédilection 
et jé l'avais développé moi-même dans une communication faite 
au Congrès de Limoges en 1891. Je ne m'attache guère aux ques- 
tions de priorité et je ne vous aurais pas entretenu de ee détail, si 
je n'avais vu qu'un travail antérieur au mien avait été publié par 
M. Bechtereff dans les « Archives de Virchow? ». Loin de réclamer 
la priorité pour ma communication, je suis heureux de la resti- 
tuer à M. BechterefT, avec le regret de n'avoir pas eu connaïssanes 
de son très intéressant mémoire lors du Congrès de Limoges, 
J'ajouterai que mes conclusions, pour étre un peu différentes de 
celles du Professeur de Saint-Pétersbourg, cadrent néanmoins, dans 
leur ensemble, avec les siennes, et je me félicite de me rencontrer 
avec lui sur ce point. 


Voici d'abord, très sommairement, le cas de Bechterell: 

IL s'agit d'un jeune homme atteint d'hémiplègie gauche par 
syphilis cérébrale, 1 était indolent et somnolent. I avait une 
constante et invincible tendance à pleurer : il suffisait de le regar- 
der pour le faire fondre en larmes. En outre il était sujet à des 
accès de Rire inextinguible, à de véritables spasmes de Rire, 
reproduisant plusieurs fois dans la journée. Cela ne semblait pas 
être le fait d'un acte réflexe; le chatouillement, par exemple, ne 
les provoquait pas. Ils survenaient toujours sous une influence 
psychique : influence spontanée, autochtone, comme dit M. Bech- 
terel, si l'ugitive souvent que le patient ne se rappelait pas la cause 
de son Rire et le trouvait déplacé. Les accès duraient une déni 
heure, une heure, deux heures, avec de très courtes rémissions 
dans les grandes crises. Le traitement spécifique fut appliqué: 
l'hémiplégie s'amenda et en mème lemps disparurent les accès de 
Rire spasmodique. 

Les conclusions de l'observation de M. Bechterell = à Hiquelle 
manque l'autopsie — sont supposées conformes à la localisation 
présumée des centres eæpressifs dans la région antérieure du tha- 


1: Société de névropathie et de psychiatrie de Kazan, 24 avril 1805. 
2. Die Bedeutung der Sehhügel auf Grund von experimentalen und, pathologischen, 
Daten (Firchow's Arch., 1887, tome 110, p. 102). 
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lamus. Là, en effet. se trouverait le système des noyaux où con 
gent, d'une part, les fibres qui transmettent la stimulation à 
cale, et, d'autre part celles qui conduisent l'excitation réflexe.. 

La lésion locale du cerveau est-elle la cause directe de l'impul- 
Sion au rire irrésistible, ou bien en est-elle une cause indirecte, en 
ce sens qu'elle empêche l'action des centres d'arrêt ? 

M. Bechtereff admet celte dernière hypothèse, parce qu'il faut 
Me cause mentale, si légère qu'on l'imagine, pour provoquer le 
tire. Dans un travail de date récente auquel je ferai tout à l'heure 
quelques emprunts, M. Strûmpell conclut dans le même sens. 

Quoi qu'il en soit de cette conclusion, ce que nous retiendrons 
pour le moment, c'est le fait en soi du Rire inextinguible. Et ce 
fait n'est pas isolé. 

Chez les hémiplégiques, tantôt un Rire, tantôt un Pleurer spas- 
Mmodiques surviennent par accès, incités par un souvenir, par le 
Méteil d'une image emmagasinée vraisemblablement dans la région 
des lobes frontaux. La chose doit être depuis longtemps connue : 

On sait que ces malades sont sujets à une sensiblerie spéciale. 
Maïs qui n'a guère été étudiéeen tant que symptôme; et l'on n'a fait 
entrevoir le grand intérêt qu'elle comporte au point de vue de 
localisation. 











Nous ne connaissons rien de l’état psychique de nos semblables 
Me par les expressions qu'ils nous en fournissent. Abandonnés à 
ous seuls, aurions-nous même des sentiments? La question est 

décise et divisera toujours l'École. Mais il semble que ces deux 

à il tions extrêmes de la tristesse et de la gaieté, — les pleurs 
Æ rires, — sont comme les deux principaux points dé repère 
Lans l'enquête physiologique à faire. Si, de l'analyse de certaines 
Somstatations bien simples, on pouvait tirer quelques données sur 
les variations, en plus où en moins, de la fonction émotive, peut- 

arriverail-on à dégager une des inconnues du grand problème 


de la vie psychique. 





Pour revenir à nos malades, je dois dès maintenant vous pré- 
Mewnir contre une erreur. Les hémiplégiques dont il s'agit ne sont 
Pas déccs déments séniles, chez qui se font chaque jour de petits 

Oyers de thromhose, et dont l'intelligence déchoit au fur et à 
Mesure, Jls ne réalisent pas ce type de « vieillard pleurnicheur » 
BST, DONS, C] 


—— 
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que ne voulait pas être Diderot. Nos malades possèdent loutes leurs 
facultés, bien qu'on soit tenté, à première vue, de les en croire 
privés. Si on les interroge de près, on voit qu'ils n'ont rien ou 
presque rien perdu de leur mémoire, de leurs associations d'idées, 

en un mot de leurs facultés d'entendement, Lu démence sénile — 
mal nommée puisqu'elle peut survenir chez les sujets de tout âge 
alteints d’une lésion organique du cerveau — à, elle aussi, son 
Rire niais, ses Pleurs intarissables. M. Magnan les a très bien dé- 
crits; mais il n'est pas question de cela pour le moment. 

Nous verrons que beaucoup d'hémiplégiques souffrent (et méme 
cruellement) de cette disposition au Rire et au Pleurer excessifs, el 
qu'ils savent tout ce qu'il y a de ridicule dans ces manifestations 
intempestives. Une plaisanterie anodine et ne comportant pastant 
d'éclats de gaieté entraîne une explosion de joie qui semble ne 
plus devoir s'arrèter. On voit de ces malades qui, malgré Pintérèt 
qu'ils portent aux choses de l'esprit, ne peuvent pas, par exemple. 
aller-au théâtre, redoutant de rendre leur voisinage insupportable 
par leurs Pleurs ou leurs Rires bruyants. 

Je recevais dernièrement la confidence d'un hémiplégique en 
pleine possession de son intelligence, qui me racontait combien 
celle sensiblerie lui était devenue pénible, ét il me citait Phistoire 
suivante. Une dame lui annonce que son pelil chien vient de 
mourir, « Vraiment! dit-il, oh! que c'est regrettable! » Est-cë de 
dernier mot « regrettable » qui, par une sorte de suggestion. 
réveille en lui une série d'idées tristes? Toujours est-il qu'il se 
produit comme un déclenchement de tous les ressorts expressif à 
la simple tristesse de la physionomie entraine les larmes 5vaprès 
les larmes, les sanglots; bien plus, ce malheureux homme nest 
plus maitre de ses sphincters….. Je pourrais vous ciler maints faits 
analogues où le Rire remplace le Pleurer. 

Ainsi, d'une façon générale, le Rire, dans ecs cas, —où le pleurer 
— sont bien des manifestations d'un sentiment gai ou Ariste,mnais 
plus expansives qu'il n'est permis par le grave Erasmemlans ss 
Civilité puérile et honnéte. C'est une expression motivée sans doute, 
mais par trop démonstrative, et qui se traduit. en pathologie, par 
un syndrome spasmodique. 











I, — Avant d'étudier la manifestation morbide, je wondrais 
bien vous dire un mot de la manifestation physiologique. "Or, il 
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faut l'avouer, le mécanisme intime du Rire et du Pleurer normaux 
sont très mal connus. 
Le Rire en particulier n'a guère pu être étudié par l'expérimen- 
tation, « pour ce que rire est le propre de l'homme ». 
Le Pleurer serait aussi un de nos apanages. C'est, disait Delille, 
« le plus beau privilège de l'homme ». La formule est contestable, 
tar si l'on ne connait pas d'animaux qui rient, il en est qui pleu- 
rent, el dans des conditions telles qu'ils semblent exprimer ainsi 
un sentiment. Toute une classe de mammifères, en particulier 
les ruminants, sécrètent des larmes en abondance : le veau. par 
exemple, comme l'atteste la locution courante. Le cerf, le daim, 
la gwelle pleurent aussi, les petits en appelant leur mère, les 
adultes quand ils sont blessés, à l'approche de la mort. Leur appa- 
mil laerymal est même compliqué d'une surface cutanée de sécré- 
lion accessoire, le larmier, surajoulée à la glande profonde. 
Uhéz l'homme, le Rire et le Pleurer s’accompagnent d'une mi- 
Mique spéciale. Les animaux n'ont-ils pas une faculté analogue ? 
anthropoïdes ont, parail-il, des expressions de visage 
Sipnilicatives, non pas seulement la grimace qui nous amuse, mais 
de véritables mouvements expressifs qui mériteraient d'être étu- 
diés davantage, bien plus que le langage problématique de ces ani- 
aux, 


Hevenons encore au Rire et au Pleurer chez l'homme. Ils rentrent 
dis l'ensemble des manifestations musculaires, donc motrices, 
Aüisont In conséquence obligée de tout sentiment. Ce que je 
ous dis là ne dépasse pas les limites de la physiologie et de la 
Pilhologie pures. Il n'y a rien de léméraire à affirmer, comme je 
Mens de le faire, qu'un « mouvement de l'âme » ne peut se tra- 

re que par un acte musculaire ou l'équivalent d'un acte mus- 

, une sécrétion, par exemple, et qu'il se traduit nécessaire- 
ent par un acté d’innervalion centrifuge. Gratiolet, dans un 
bwige déjà ancien sur la physionomie et les mouvements d'ex- 
Mession, avail avancé que tout sentiment se révèle par un acte, et, 
dans un langage un peu lyrique, il disait: « Quand un plaisir 
Séville à propos d'une sensation quelconque, l'organisme entier 
Ætuie sur divers tons un hymne de satisfaction et de joie" ». Je 
ES vous fournir un nouvel exemple de cette vérité. 





À Déla physionomie et des mouvements d'expression, Paris, 1860. 
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Un étudiant en médecine que je connais inlimement, el qui, 
depuis six ans déjà, estatteint d'hémiplégie syphilitique, me raconte | 
qu'il a renoncé à lire des romans : les malheurs de l'héroïne le 
font éclater en sanglots, ses joies lui donnent de véritables trans- 
ports. Cependant, remarquez bien qu'il ne lit pas à haute voix: il ne 
lit que des yeux, el ce sont uniquement les sentiments qu'il 
éprouve qui mettent en jeu l'appareil musculaire. Dans son cas, 
c'est un spasme qui se produit au lieu de cette vibration 
cepliblé que nousressentons tous. Ainsi que l'a très bien démontré 
Féré', le plaisir et la douleur, la joie et la Iristesse ont une 
anécessilé de réaction ». Chez les sujets en élat de spasme, la 
moindre contraction tend à se généraliser. 

Vous savez, d'autre part, que les expériences de Charcot et 
P. Richer ont prouvé que Ia contraction provoquée de certains 
museles de la face, chez les hytériques, entraine toute une se 
rie d'attitudes générales appropriées. Une contraction en appelle une 
autre, ou plusieurs autres diversement combinées Nous voilà done 
rentrés dans notre sujet, car les actes du Rire on du Pleurer ont 
une première localisation faciale puis tendent à se généraliser I 
semble qu'en décrivant le Rire, on veuille refaire Ja leçon du 
maitre de philosophie de M. Jourdain : vous verrez que dans 
l'interprétation ou la deseriplion simple de ce phénomène si banal 
on peut trouver des renseignements d'un haut intérêt. 

La première manifestation faciale, à la commissure des lèvres, 
consiste en une petite contraction d'un musele peancier, le 2yg0- 
matique. C'est là toujours qu'en est le début, par conséquent dans 
une région innervée par des filets du facial inférieur: e’est d'abont 
le sourire, qui ne dépasse pas « le bout des lèvres », puis, qui s'étend 
et gagne le « nœud de la gorge ». 

Le phénomène, limité d'abord à la face, atteint la gloue interli- 
gamenteuse. La glotte intercartilagineuse intervient à Son tour et 
se dilate, pour laisser passer l'air que chassent les contractions du 
diaphragme. Quand ce dernier muscle entre en jeu, iltest évident 
que l'excitation, partie du noyau du facial, passe par Je pneumo- 
gastrique, le spinal, et est parvenue aux noyaux du plirémique 
C'est le moment du Rire à « gorge déployée »: 

Enfin se produisent des manifestations plus bruyantes encore et 











1. Sensations et mouvements, Paris, 1887. 
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plus généralisées. La colonne motrice médullaire elle-même est 
émue, et lout le corps participe au spasme général (Fig. 180). On 
« se lientles cûtes », 
on « se lord ». Voilà 
le « Rire homéri- 
que », rire épique 
des dieux de l'Olym- 
pe, à la vue de Vul- 
ain le boiteux vou- 
laut supplanter Gany- 
mède. 
Simaintenantnous 
passons en revue les 
phénomènes qui ea- 
raclérisent le Pleu- 
rer, nous Les verrons 
se succéder duns un 
ordre analogue. Celle 
fois, c'est — au dé- 
but — un abais 
ment des coins des lè- 
vres, sous l'action de 
quelques muscles 
mentonniers, la 


houppe du menton, montraat par transparence la situation approsiniative 
le triangulaire di noyaux moteurs bulhaires. 


06 
vres: qui, en sé con- Aer 


s le V. Yalvule de Vieussens. — 
lractant, produ k Fe à, lélogcutes 


5 . È pi 
sur la région sous x Dre isièine paire. — 


ss p. Noyoux bule 
buccale ces ond nor eau, moteur oculaire cs 


lions significatives lo, dc strique, glosso-phacyagien, spinal et 

qui précèdent chez 

les pete és mi des larmes. L'excitalion se propage aux 
agme: enfin le sanglot éclate, 

secouant de corps € vu Isi sent comme pour le rire. 

J'ai réservé pou fin les La iémes. Or l'afflux des larmes 
est sous la dépendance d'un nerf moteur, I se fait avec une abon- 
dance et une soudaineté qu'un nerf vaso-sécrétoire seul peut déter- 
miner: telle la corde du tympan pour le flux salivaire. La sécrétion 
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lacrymale se produit dans des conditions absolument identiques à 
per la as salivaire dans les expériences mémorables 
de CI. Bernard et de Vulpian. Nous savons très bien que la corde 
du Lympan est assimilable à un nerf moteur par ses origines, ses 
rapports. sa distribution, sa fonction. C'est un filet du facial, 
comme la branche de l'ophtalmique qui se rend à la grande glande 
lacrymale. 

De même la rougeur du visage est un phénomène de vaso-dila- 
tation primitive et non pas le résultat d'une congestion passive, 
comme celle qu'on voit dans un commencement d'asphyxie. Ainsi 
lous ces effets sont sous la dépendance de la mème colonne grise 
motrice, 


IV. — Essayons maintenant de localiser les centres qui président 
à leur production (Fig. 181). 

Sur une coupe, je représente la couche optique (Th) avec le seg- 
ment postérieur de la capsule (CI); au-dessous, la commissune pos 
térieure et les tubercules quadrijumeaux: au-dessous encore se 
trouve l'aqueduc de Sylvius entouré de sa substance grise. 

Je vous ai parlé dans une de mes dernières leçons des noyaux du 


moteur oculaire commun étagés dans cette région! ; ils font partie 
de la même colonne grise motrice que nous retrouvons plus bas, 
constituant les origines du facial d'abord, du pneumo-gastrique, 
du glosso-pharyngien, et,.en descendant du spinal, dont quelques 
filets inférieurs ont une origine médullaire, Plus bas encore, dans 
la moelle, sont les origines du phrénique, que nous verrons inter» 
venir pour secouer le thorax au moment du grand Rire ét du 
grand Sanglot. 

Avec ces seules données anatomiques, on peut déjà envisager Le 
processus du Rire, depuis le simple sourire, légère contraction 
faciale, jusqu'au Rire éclatant, identique à un vrai spasme, Le pro 
cessus physiologique suit invariablement le même trajet, avant 
toujours une direction descendante, depuis la petite diagonale 
du plancher rhomboïdal jusqu'à la colonne grise cervicale. Et 
le stimulus de ces noyaux bulbo-médullaires ne s'arrête pas Hs 
puisqu'on peut avoir un spasme généralisé, une véritable convule 
sion, le « fou Rire », le Rire « épileplique ». J'ajoute enfin que 


1, Voy. ls dis-septiéme leçon. 
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la colonne grise motrice, mise en jeu dans le rire et le pleurer 
moteur, ne commence qu'au noyau de La cinquième paire, jamais 


Fig. 481. — Figure schématique représentant : en bas la résion protubérantiele avec 
les noyaux moteurs vus par transparence; en haut ét à gauche la région opto-striée 
sectionnée horizontalement. 


NC, Noyau caudé (tte), — a Faisceau antérieur du Tholamus. — AN Faiscenit d'Arnoli 
Putamen. — GLM G 
Th. 


Yalvule de 
belleux moyens. 


plus haut. Au-des Q ñ > colonne motrice répond aux 
origines des muscles intrinsèques et extrinsèques de l'œil, et, 
hormis des cas exceplionnels, o voit pas participer les noyaux 
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gris de l'aqueduc à l'ébranlement des masses ganglionnaires, dans 
l'expression d'un sentiment. 

Les noyaux du pathétique lui-même ne remplissent aucun rèle 
dans celte excitation. La quatrième paire a usurpé son nom : elle 
n'a jamais rien ajouté au pathétique d'une physionomie. 

Avant de nous demander quelles sont les communications qui 
relient aux centres corticaux les noyaux bulbaires, tichons de voir 
les rapports de ces noyaux avec l'expression elle-même. 

On a cherché, depuis longtemps, à déterminer le lieu où s'entre- 
croisent les faisceaux pyramidaux des noyaux de l'expression. EL 
comme les mouvements de la face, dans l'expression. sont bilaté- 
raux — au moins quand il s'agit du Rire et du Pleurer francs — 
il faut admettre que la décussation, complète ou incomplète, est 
parfaitement symétrique, de l'hémisphère d'un eûté à Ia moitié 
opposée de la protubérance, Les notions anatomiques dont il s'agit. 
encore peu connues, sont encore à l'étude. Pourtant de récentes 
expériences de M. Muratoff ont montré que l'entre-croisement du 
faisceau pyramidal de la face (facial supérieur el inférieur, 
abstraction faite de la museulature de l'œil) a lieu juste au-dessous 
des tubereules quadrijumeaux, c'est-à-dire au-dessous de la région 
qui n'est jamais intéressée dans les phénomènes véfleres du Rire 
et du Pleurer. 


Reste à savoir si le facial possède des filets et des noyaux diffé 
rents pour le Rire et le Pleurer? — Non, selon loulé vraisème 
blance, les mêmes filets nerveux et les mêmes noyaux servent à 
ces deux expressions contraires, mais, suivant les cas, ils suscitent 
des combinaisons motrices différentes, On peut dire, d'une façon 
générale, que le Rire est un acte musculaire plutôt dû à la con» 
traction des releveurs, et le Pleurer à celle des abaixseurx. 

Si nous considérons ces actes musculaires du Rire et du Pleurer 
dans leur ensemble, nous pourrons faire une remarque analogue 
pour les autres nerfs qui y prennent part, Les noyaux du pneumu 
gastrique et du spinal, ceux de la colonne cervicale, innervent des 
muscles inspirateurs et des muscles expirateurs. Ce sont les pres 

iers imés dans le sanglot et les seconds dans le Rirus 

sse du Rire aux éclats ou des sanglots bruyants, ce 
uscles respir Re qui interviennent, En résumé, des 
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hibaires; mais nos sentiments ne se traduisent pas par des exei- 
lations de tel ou tel noyau bulbaire pris en masse : il semble qu'ils 
hssent un choix parmi les cellules de chaque noyau. 

Si des sentiments moins simples que la joie ou la peine nous 
imeuvent, plusieurs de ces groupes de cellules peuvent vibrer 
tasemble; siun sentiment revêt une intensité extrème, les, groupes 
Peechains ne peuvent rester inertes, et les muscles du visage qui 
Serxent au rire franc, au pleurer sincère, combinent leur action de 
manière à produire des effets complexes. On rit aux larmes, on 
Pleure de joie : c'est le « 2xrpstsr y2hésara » d'Andromaque. 

Mme de Sévigné, sans rien nous apprendre, nous dit, dans un joli 

gage : « Ce n'est pas toujours de tristesse qu'on pleure: il entre 
bien des sentiments dans la composition des larmes ». — Tradui- 
Sons platement en sixle anatomique : I entre bien des associations 
cellules nucléaires dans l'extériorisalion motrice des sentiments. 
Joutons aussi que, tout comme les grandes secousses émotives, 
Cewtains étais morbides donnent à la physionomie une double 
expression de tristesse et de joie. 





Ainsi le phénomène bulbaire n'est pas toujours simple; l'activité 
des noyaux n'est pas toujours uniformément localisée. La raison 
CT que la moelle allongée n'agit pas comme centre purement 
Elec, — l'excitation bulbaire directe n pour effet qu'une con- 
Lea ciion réflexe, sans manifestation expressive connue, comme le 
x esntrent quelques expériences déc — mais qu'elle ol 
Les commandements venus de plus haut, de la substance corticale. 
Les ordres, qui vont produire des actions psycho-réfleres, sont 

M gnemis, cela n'est pas douteux, par la couche optique. 

Les connexions de la couche optique avec les noyaux bulbaires 
Sont telles, que, pour chaque expression (simple ou complexe), 
2x “xiste un centre de commandement, De ce centre partent les 
citations destinées aux noyaux bulbaires et elles relèvent elles- 

d'un ébranlement psychique. 

Admettons pour un instant une lésion exclusivement irritative, 
Malisée dans le bulbe seul et non plus haut. Vous ne constaterez 
qu'un spasme grimaçant, participant à la fois du Rire et du Pleurer. 

ous les groupes cellulaires agissent à la fois, car la couche optique 

milintérvient pas pour faire son choix. 

Relrouverait-on un phénomène anal 








que dans des cas patholo- 





an 
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giques? — Sans nul doute, et je vous ai déjà faitentrevoir la chose | 
dans une autre occasion, à propos de la Sclérose latérale amyo- 
trophique. 

Vous vous ME ce Rire niaïs et pleurard si caractéristique, 
; qu'on observe dans la Maladie de Char- 
cot. Il est dû à une excitation de tous 
les noyaux bulbaires de la physionomie. 
Ce n'est ni le Rire ni le Pleurer francs, 
mais un mélange de l'un et de l'autre 
(Fig. 189). 

Sur cette figure, si exactement repro- 
duite par Pierret, vous ne sauriez décider 
si le sujet rit ou pleure, d'autant que 
la malade en question, atteinte de Selé- 
rose latérale amyotrophique, avait une 





Fig. 182.— Malade atteinte de ve x 
Sclérose latérale amyotro-  Sécrétion lacrymale incessante., 
phique. Elle a des larmes 
dans les yeux, et l'on nesait 
si elle rit ou si elle pleure. De ce que les phénomènes complexes 


(Reproduction d'un croquis ju Rire ef du Pleurer sont la conséquence 


de M, le professeur Pierret.) 


d’une intervention de l'écoree hémisphé- 
rique, il ne faut pas conclure qu'ils sont toujours et exelusivement 
d'origine corticale, En effet, le Rire et le Pleurer sont souvent de 
nature purement réflexes, c'està-dire qu'ils se produisent dans des 
circonstances où l'hémisphère cérébral est absolument neutre: 

Le chatouillement, par exemple, provoque le Rire le plus frane, 
— un Rire, cependant, sur lequel le cerveau n'exerce aucune ac 
lion inhibitoire, 

Il y a encore bien d'autres modes d'activité systématique des 
noyaux bulbaires, qui sont, comme le Rire et le Pleurer, tantôt 
d'ordre psychique, tantôt d'ordre réflexe. 

Le bâillement est un de ces actes à mécanisme préétabli, auquel 
participent les muscles innervés par la septième paire, lu dixième: 
la onzième, la douzième et toute une série de paires cervicales: 
Tantôt il est réflexe, tantôt psychique : on bäille d'ennui, comme 
on bäille par besoin de sommeil. 

Les bâillements spasmodiques s'observentaussi avec une certaine 
fréquence chez les hémiplégiques. Ce n’est pas seulement un sym- 
plôme surajouté aux éléments spasmodiques de l'Épilepsie(Féré) hou 

1. Nouvelle lconographie de La Salpétrière, 1888, tome 1, pe 165. 
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de Iystérie (Charcot'. Gilles de la Tourette, Guinon et Huet)?: 


1 semble bien relever lui-mème de lésions organiques. 


Mais je n'y insiste pas pour le présent : je me borne à vous le 


SEgænaler comme un syndrome, comme une aclion systématique 
Cemæuplexe, dont la fréquence et l'intensité sont exagérées (comme 
Ce les du Rire et du Pleurer, chez les hémiplégiques dont je vous 
Præx rlais au commencement de cette leçon), et dont le mécanisme peut 
SÆ œe soit purement réflexe, soit psycho-réflexe. 


Y. — Revenons au Rire. 
ILest à peu près démontré qu'il a son centre de coordination 


ans le dialamus : c'est là que le chatouillement a son centre de 
Ææ“lexion: mais le Rire ainsi provoqué n'a pas de rapports avec le 
Æ ire pathologique que nous étudions. 


Je vais vous présenter une malade que vous avez déjà vue. C’est 


= me hémiplégique; mais son hémiplégie n'est pas corticale : elle 
st due à une lésion des noyaux centraux, et elle a entrainé le facies 


Æ=ractéristique qualifié de pseudo-bulbaire. 

En la regardant marcher, vous constatez que son hémiplégie 
siège à gauche; sa démarche est très franchement spasmodique. 
 Dhkerrogez-la, elle vous répondra avec la plus grande difficulté, 

remuant péniblement la langue, laissant s'écouler sa salive. Cette 
paralysie pseudo-bulbaire est la conséquence d'une lésion qui a 
interrompu, au-dessus de la décussation des pyramides, les fibres 
qui vont d'un côté à l'autre de l'hémisphère, pour produire les 
mouvements bilatéraux de la face. 

Le résultat du déficit ischémique a ëlé une paralysie faciale 
bilatérale. Cette paralysie n'est pas complète cependant : la malade 
peut articuler encore un peu; mais son langage est des plus diffi- 
villes à comprendre. 

Vous en savez assez de son histoire pour que nous étudiions 
ensemble le syndrome bulbaire si spécial qu'elle présente au plus 
haut degré. 

Cette femme a pour voisines de salle des hystériques, qui sont 
loïn d'être aussi raisonnables qu'elle. L'autre jour, l'une d'elles 


1. Leçons du mardi, 4883-80 (pars.), ct Clinique des maladies du système nerveux. 
tone 1, p. 429. 
% Nouvelle Jeonographie de la Salpétrière, 189, n°3. 
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nous a donné, pendant lu visite, le spectacle d'une belle crise de 
délire d'action, Elle avait des attitudes fantasques, des gestes pré 
tentieux et comiques; elle faisait des révérences, saluant comme à 
la messe avec un sérieux imperturbable. 

Noire malade, très habituée aux scènes de ce genre, ne put 
cependant à un moment donné s'empêcher de rire. Et, une fois 
qu'elle eût commencé, vous vous rappeler ce qui advint : l'explo- 








A ù ë 


— B, commencent dis Mire. 
— € explosion de Hire apasmedtique. 








s de sa gaieté apparente remplit la salle dé ses éclats, ot elle 
devint, en dépit de ses efforts, plus bruyante que l'hystérique elle- 
inème. 

Cette variété du Rire est absolument identique à celle de Inpné- 
re malade que je vous montrais tout à l'heure + l'hémiplègie 
qui est, ici encore, la cause de l'hilarité spasmodique est égales 
ment le fait d'une lésion des noyaux centraux. Maïs l'annsto- 
mose de l'écorce et du thalamus est respectée, 

La ve de la stimulation corticale, c'est le rire 
aujourd'hui aient des larmes : la malade s'ennuyait, et 
elle s'était mise à pleurer d'un pleurer inextinguible, 























L'homme que voici m 


tenant est un hémiplégique dont la 
face, comme vous le v 


est absolument impassible (Fig. 185): 


ss 
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Imarche encore un peu, mais à petits pas. Ce n'est point sur 
son hémiplégie, d'ailleurs, que je veux attirer votre attention. 

Remarquez seulement cemasque immobile, cette physionomie sur 
laquelle ne se traduit aucun des sentiments qu'il éprouve. Seuls, les 
muscles des globes oculaires fonctionnent bien: les mouvements 
dedéglutition sont très gènés et la parole est presque impossible. 

Son intelligence cependant est intacte, et il se rend compte de 
la venue de ses crises avec appréhension le plus souvent, et par- 
avec un réel chagrin. Mais c'est un rieur, un rieur à 
(Fig. 183, 184, 185). Le seul mot de « Rire », pro- 
lui, le fait éclater, et il est incapable de se maitriser, 
étouller », sans métaphore. 
toujours menacé de ces crises, il les redoute et évite 
circonstances qui peuvent les provoquer, car, une fois 
cë, 1 lui faut subir le « fou Rire » jusqu'à complet 
Cest comme une attaque d'épilepsie, qui fatalement 
le cycle de ses manifestations convulsives et que rien 
rayer, dès que l'aura s'est fait sentir. 


Voici une jeune femme atteinte de Sclérose en plaques à 
iplégique : le tableau symptomatique de la maladie est 
1 L'état spasmodique remonte à Lroïs où quatre ans. Contrai- 
roment à ce que vous venez de voir chez les malades précédents, 
celle-ci n'a pas d'immobilité de la face: au contraire, elle grimace 
en parlant, tortillant les lèvres avec des mines prétentieuses, Ses 
noyaux bulbaires ne sont done pas paralysés. Cependant elle est 
sujette aux mêmes crises. La première fois que nous l'avons exa- 
minée, elle remplissait la salle d'un Rire que rien ne pouvait arrêter. 

Peut étre savez-vous que les Rires convulsifs ont été signalés € 
depuis longtemps dans la Sclérose en plaques. Ils se sont manifestés 
pour la première fois chez cette femme dans des conditions parti- 
culièrement intéressantes, dont je désire vous faire part. 

C'est en 1887 que l'affection déclarée — il y a donc sepl 
ans. Cette femme, à la suite d'un bain de mer, eut des crampes, 
des frissons, des tremblements. Elle se coucha très mal à l'aise. Le 
lendemain, à son réveil, toute la moilié gauche du corps était 
paralysée: il s'agissait d'une véritable hémiplégie cérébrale, pui 
le facial inférieur était pris. Le même jour, la malade perdit con- 
naissance et ne revint à elle que le surlendemain. Elle resta six 


he 
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semaines sans pouvoir parler; déjà elle était sujette à des aecès de 
Rire irrésistible. Soignée par M. Joffroy pour une hémiplégie simple, 
elle guérit presque complètement, mais très lentement. Rien encore 
ne pouvait faire soupçonner qu'une Selérose en plaques avait été 
la cause de cet iclus. Aujourd’hui la Sclérose en plaques est con- 
firmée et l'hémiplégie a disparu. 

Vous n'ignorez pas, messieurs, que la Selérose en plaques est 
souvent marquée, à son début, par des attaques successives d'hémi- 
plégie transitoire. Notre malade avait done deux raisons au lieu 





Fig A180.— Figure érès schématique représentant les faisceaux du segment an 
lu capsule se continuant (interrompus où non] dans In portion Huplies 
inférieur du pédoneule, » 
IN. nsula, — LFP, Cap CL. Avant-mur, — CE. Capsule externé. = GLF, Gibes 
Faisceau pyramidal (capsule interne), he ialatties — 


pallidus. — Put. 
nm le extornum, — NC, Noyau caudé (léte} = NC: 
; 


















de la couche optique. — FPs, Faësese 
A pyramidal du pédoncule. — PY. Pont dé Varole. na 


d’une de présenter ce symptôme spasmodique par excellence : Me 
Rire inextinguible. 

C'est done dans la Sclérose en plaques qu'il acquiert son maxi- 
mum. « Oppenheim l'a vu être assez intense et assez prolongé pour 
déterminer la cyanose de la face et inspirer des eraintes d'asphyxiets 


VI, — Ainsi, d'une part, nous voyons le rire éclater spasmodi: 
quement chez les sujetsdont la face est immobile, et; d'autre part 


4. Traité de Médecine (Article de P. Marie}, t. VI, p. 560. 
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nous relrouvons le même phénomène chez cette femme dont Ja face 
est agitée dé grimaces incessantes. Une lésion peut-elle expliquer 








apparentes contradictions? — Je vais essayer de vous le prouve 

Mais auparavant permetllez-moi de vous dire encore un mot sur 
la disposition anatomique du plan inférieur des hémisphères. 

Je représente l'hémisphère gauche coupé horizontalement. 

Vous reconnaissez (Fig. 186) l'insula et la capsule extrème, 
l'avant-mur et la capsule externe, le noyau lenticulaire et le noyau 
caudé qui n'est que la continuation du putamen: en arrière son 
segment postérieur et en dedans la couche oplique avec le ventricule 
latéral (Fig. 187, coupe vertico-transversale). 
pus savons tout ce qui concerne le rajel du 

















ceaut pyrami- 





Fig. 187. — Coupe vertico-trausversale de la région oplo-stride, 
passant par le chinema optique (photographie) 
pe calleux. — NC, dé, — CI, le bts s. PUT, putamen, — GLP, gtobus 
idus. — GLM, globus — TL piliers es du Trio AN, fniseeaut 
d'amold. — ThA, racine antérieure du thalamus. — ANL, anse du noyau lonticulaire, — 
chiasras optique: 












dal dans la capsule, le faisceau moteur du membre inférieur, 
celui du membre supérieur et celui des muscles de la face jusqu'à 
l'orhiculaire. Notonsencore 1 
aux mouvements faciaux volontaires. 
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Toutes les parties connues appartiennent au segment postérieur 
de la capsule. Mais, en avant, c’est l'inconnu : nous ne savons 
presque rien des fonetions du segment antérieur de la capsule, qui, 
vers le pédoneule, devient le faisceau innominé, appelé encore 
faisceau psychique. 

Ce faisceau ne dégénère pas toujours dans les lésions corticales. 
Ha des connexions très nettes avec la région frontale. I est consti- 
tué d'abord en partie par les fibres de la région antérieure du tha- 
mus qui le rejoignent, après s'être épanouies dans la couche optique, 
ét forment laracine antérieure du thalamus. Plus en dehors, séparé 
par un faisceau de fibres capsulaires, on voit le faisceau d'Arnold 
(AR), qui s'étend jusqu'au voisinage des tubereules quadrijumeaux. 

Quel est celui de ces deux faisceaux qui conduit les incitations 
de l'écorce frontale aux centres de coordination de la couche opti- 
que? — On ignore, Mais à 
coup sûr'cé sont les fibres 
inférieures de lun de cvs 
faisceaux qui doivent être 

















à {considérées comme remplis- 
ER (4 sant ce rôle. 
ES 77 Or, lorsqu'un sujet a nne 
= N lésion destructive totale d'un 
Z$ des segments capsulaires an- 


lérieurs, voici ce qu'on ob- 
Fig. 188. — Coupe rhsatals de la région serve : quelque effort qu'on 
mi « fasse, jamais on né parvien- 
GG. Gars alles, — NG Noyau ant, — Th A Paie en à stimuler CheAlu léceñs 
mené tre de la physionomie pour 
LEE le côté opposé. Un seul hé- 
simple irritation de voisinage libres des is imisphère fonctionnera, ete 
ecaux de In mimique e centre de 0 malade ne rira qued'un côté 
‘ de la face (Fig. 48$, 4 et 2). 
Inversement, au lieu d'une 
lésion qui intéresse les f- 
bres à ce niveau, supposons une lésion qui touche le petit faisceae 
géniculé, ou faisceau moteur volontaire de la face (Fig-MSS 1): 
Les mouvements psycho-réflexes seront encore possibles blem 
lade aura gardé sa mimique expressive. Le syndrome sera celui des 
affections pseudo-bulbaires à localisation cérébraleunilatérale. 





sule (paralysie unilatér: mique spontanée) 
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Enfin, si les deux faisceaux géniculés sont intéressés soit par 
une double lésion capsulaire symétrique. soit par une lésion unique 
au niveau de leur décussation, le sujet ne pourra plus exécuter 
volontairement un seul mouvement du visage. Il lui reste toutefois 
a hisceau conduisant les incitations du souvenir jusqu'à la capsule 
inlee, jusqu'au centre de coordination des jeux de la physio- 
nomie. A sera donc encore capable d'animer tous ses noyaux 
moteurs bulbaires. Mais l'excitation sera déréglée, car les noyaux 
seront, en quelque sorte, en état d'ébriété, I n’y a plus moyen, 

pourle patient, de maîtriser son hilarité par l'inhibition volontaire, et 
Jesyndrome du Rire bulbaire se développe sans contrôle et sans frein. 





ML. — Telle est la lésion que j'incrimine chez les hémiplégiques 
dont je vous parlais tout à l'heure, lésion érritative pure quand elle 
siège au contact du segment capsulaire antérieur, lésion paraly- 
sante quand elle coupe la capsule ellemême. Voilà pourquoi nos 
sujets ont cette immobilité de la face el pourquoi aussi, lorsqu'on 
les stimule, le grand Rire ou le grand Pleurer se produisent. Le 
plus souvent d'ailleurs, ils peuvent se retenir encore, car il est 
rare que le faisceau moteur volontaire soit totalement intercepté, 
mais un rien les fait partir, et le rire aboutit à cette explosion que 
vous venez d'entendre, accompagnée de hoquet, d'engouement 
Tlaryngien, de salivalion, de vomissements même, devenant enfin 
une véritable erise convulsive quand le processus s'étend à tous 
les muscles. 

M. Bechtereff admet une lésion de la couche optique pour expli- 
quer le Rire dé son malade, J'avoue que j'ai peine à concevoir, dans 
ce cas, une lésion de la couche optique, une lésion destructive des 
cendres mêmes de la répartition des mouvements. Si, chez un hémi- 
plégique, il existe, au niveau de ces centres, une lésion non destruc- 
live, mais simplement irritative, j'admets que celte lésion puisse 
produire des troubles irritatifs des mouvements de l'expression; 
mais comment, du même coup. expliquer l'hémiplégie gauche que 
présentait la malade de M. Bechterefl? — Il faut de loute nécessité 
qu'il existe une lésion de la capsule elle-même, Il me parait alors 
beaucoup plus vraisemblable d'admettre une lésion de la capsule 
détruisant le faisceau capsulaire moteur volontaire, commandant le 
côté gauche, au contact des fibres expressives, sans interruption de 
celles-ci. 
snMATD, LEÇONS. 30 
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Si, dans les maladies cérébrales, le Rire ou le Pleurer spasmo- 
diques peuvent dépendre de la lésion que nous venons de supposer, 
j'ejouterai que cette lésion pent siéger plus haut on plus bas. Plus 
elle descend vers le bulbe, moins se trouve particularisée Dexpres- 
sion de la joie, de la douleur, de la haine, de la Lerreur, ete., toutes 
manifestations qui correspondent à des jeux infiniment délicats de 
la physionomie, el qui résultent de l'irritation des centres des. 
muscles peauciers. Cela s'explique par la disposition bien connue des 
systèmes de projection : les fibres deviennent plus convergentes à 
mesure qu'on les considère dans un point plus inférieur de leur 
trajet. Si done on admet que la lésion est située au point de con- 
vergence de ces fibres, on ne peut pas ne pas admettre que tous 
les sentiments s'exprimeront par un jeu de physionomie unique. 
C'est le cas dans le facies si impressionnant des pseudo-bulbaines!. 

Dans une observation qui fera dute, Strümpell a parfaitement 
décrit ces transformations de physionomie soudaines qu'on voit, en 
pareil cas, survenir au moment où l'on sy attend le moins. Es 
malade dont il rapporte l'histoire? avait une paralysie pseudo-bule 
baire, par lésion symétrique et bilatérale du faisceau pyramidale 
« Le Rire avait quelque chose de particulièrement convulsif.…., la 
houche s'écartait démesurément et lout le visage restait dans un 
« état de rire» permanent et excessif... Le passage du Rire au 
Pleurer était instantané, à la moindre idée triste... » 

L'importance d'un état spasmodique préexistant me parait done 
— dans certains cas au moins — très considérable. 

Un de mes confrères de province me citait dernièrement un 
fait où elle était évidente. A la suite d'une chute de cheval, un 
homme fut atteint d'accidents apoplectiques qui semblaient mettre 
ses jours en danger, Au sortir de la période comateuse, il Ætait 
paralysé des quatre membres, mais on remarquait des contractions 
spasmodiques du bras gauche: la commissure de sa lèvre droite se 
relevait par petites secousses: de temps à autre les masséters sers 
raient énergiquement les mâchoires comme dans une crise convule 
sive de tétanos. Dès qu'on lui parlait, les muscles di misage 


1. Bickeles 
le PI 







les symptômes de la paralssie pseudo-bulhsire les Rires et 
et auteur croit devoir faire le diagnostic de ce Rire'et de ve 
x de l'Hyetérie, dont l'explosion est moins spontanéeretbn dire tels, 
{Wiener medicinischer Club, 16 mai 1804.) 

2. Uber einen Fall v, prim, systemat. Degeneration der Pyramideabehnen(leut-cle 


Zeitschrift L, Nervenheilkunde, 1804, LV, p. 297 ct suis}. 
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enlraient en contraction, les larmes coulaient, et puis il éclatait 
ex sanglots. Ainsi la propension à pleurer ne faisait que s'ajouter 
à un état spasmodique préexistant 
iles muscles du visage. Ce qu'il y a 
mème de particulier dans ce cas. 
Cest que la contracture ou « l'ap- 
portunité de contracture » étaient 
limitées à la face. 

La localisation que nous venons 
d'étudier n'est donc pas, je vous le 
répète, seulement liée à des troubles 
paralytiques, mais à des troubles 
spasmodiques, quels qu'ils soient: 
tels ceux produits par une affection 
irrilative, comme la Sclérose laté- 
rale amyotrophique ou la Sclérose 
latérale pure. Par exemple, chez la Pig 180 = Contrastlorespesmodiques 
dernière malade que je vous ai pré- de la face dans l'Athétose double. 
sentée, vous vous rappelez qu'on 
trouve des signes de Sclérose en plaques à localisation hémiplégique. 

L'étal spasmodique de lAthétose double crée très souvent la 
même prédisposition (Fig. 189). 





AL est, en outre, toute une catégorie de malades chez lesquels on 
retrouve le type facial bulbaire : de ce nombre sont les idiots, 
aleints d'encéphalite scléreuse eux aussi, ils ont des accès de 
Rire. Par le fait de lésions chroniques de la capsule, des noyaux 
gris ou de l'écorce, ils réunissent toutes les conditions patho- 
géniques des physionomies spasmodiques. 

Latrophie simple, la porencéphalie, l'encéphalite chronique 
diffuse, ete., peuvent être la cause de semblables phénomènes. Chez 
lous ces malades, comme chez les précédents, la lésion a atteint 
cetlé partie de la capsule qu'on veut bien appeler « faisceau psy- 
chique », émanation du faisceau d'Arnold ou de la racine anté- 
rieure du thalamus. 

Jei, je dois faire mon mea culpa. 

Au temps où j'étudiais, avec M. Charcot, rations du 
pied, du pédoneule, notre attention fut attirée sur ce faisceau 
auquel jusqu'alors aucun nom r ï 
























vait été donné, Je ne savais trop 


a. 
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comment le désigner, je l’appelai « faisceau psychique ». Le nom 
lui est resté dans quelques ouvrages classiques; mais je suis le 
premier à reconnaitre qu'il ne rend pas compte de ses attributions 
précises. C'est lui certainement, qui relie le plus directement 
l'écorce frontale aux noyaux gris de l'hémisphère et du bulbe. S'il 
n'entre pour rien dans l'élaboration intime des actes psychiques, 
du moins il a son rôle dans la traduction extérieure de ces actes. 
Trait d'union entre certains centres où la pensée prend naissance, 
et d’autres moins nobles qui en projettent automatiquement le 
reflet, il est l'instrument indispensable des mouvements qu’on qua- 
lifie, à tort ou à raison, de psycho-réflexes. 

A ce litre seulement, et eu égard à cette concession, le faisceau 
psychique n'a pas tout à fait démérité son nom. 






VINGT-DEUXIÈME LEÇON 


PATHOGÉNIE ET SYMPTOMES DE LA MALADIE DE PARKINSON 


À Erisoee. — Influences psychiques morbides, tranmatiques. 
ME Srmrromstôtonis. — Atitude, rigidité, masque parkinsonien ; propulsion et rétro- 
Pulsion. — Festination. 
Tremblement et rigidité : la raideur et les attitudes parkinsoniennes peuvent exister 
sans tremblement: mais on ne voit guére le tremblement sans lt raideur. 
Tremblement et faiblesse. — Locnlisation du tremblement : membres supérieurs et 
fuférieurs, muscles des mâchoires, muscles de l'œil, intégrité des muscles du cou. 
— Antagonisme des fléchisseurs et des extenscurs. 


ER nes des moutéments dans ioutss les parties qui trumblent. — fixité du 


Ærouhles exclusivement subjectifs de la sensibilité. — Thermophobie. — Impatiences 
musculaires. 


EV= mcmples ci 





ques, — Un « eus type » dé Paralysie agitante. — Cas exceptionnels 
L s'exsgére à l'occasion des mouvements volontaires, — Forme 
le la Maladie de Parkiuson, — Iémiplégie progressive et tremblement 








Æiéniplégie parkinsonienne simple et double hémiplégie parkinsonienne. — Grandes 
Æaxaalogies du facies parkinsonien avec celui des paralysies pseudo-bulbaires. — La loca- 
an d'une lésion [encore hypothétique) des centres nerveux chez les sujets atteints 

Le Paralyeie agitante parait être sous-Chalamique où pédonculaire". 





Messruns. 


La Maladie de Parkinson est une de ces aflections qui renferment 
æyeore lant d'inconnues, elle reste pour nous un problème si ab 
Æament inexplicable, que nous y sommes sans cesse ramenés par 
A attrait du mystérieux. Tous les faits qui peuvent contribuer à nous 
lairer sur son essence même méritent donc d'être encore enre- 
Æistrés avec soin. Sans prétendre apporter des conclusions irré- 
Mocables, j'espère l'aire valoir aujourd'hui devant vous quelques 
Considérations qui nous permettront, tout au moins, d'édifier une 
Mypothèse sur la nature et la pathogénie de la Paralysie agitante. 
Mais avant d'attaquer le vif de la question, permettez-moi de vous 








4. Leçon du 16 février 1894, résumée par M. Honry Moige, ên Journal de Médecine 
et de Chirurgie pratiques, 25 août 1804. 
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rappeler en quelques mots les principaux symplômes et l'évolu- 
tion générale de cette singulière névropathie, — je ne dis pas 
névrose, — et de vous faire voir plusieurs sujets, dont les uns 
peuvent être considérés comme schématisant le tableau morbide 
le plus complet de la maladie, tandis que les autres en repré- 
sentent les variétés frustes où anormales. Je me propose d'in- 
sister particulièrement sur l'existence de certains troubles psy- 
chiques, qu'on néglige lrop souvent, j'en aï la conviction; eux 
seuls, peut-être, nous mettront en mesure de tenter, pour des cas 
déterminés, une localisation anatomique ou fonctionnelle. 

Je vous montrerai en effet que les résultats fournis jusqu'à pré- 
sent par les conslalations nécroscopiques ne nous apportent que 
des renseignements impropres à une interprétation palhogénique 
plausible. 


EL — D'abord, passons rapidement en revue les principaux fac- 
teurs ÉrioLociques. ’ 

L'hérédité directe n'y figure pas, non plus que l'hérédilé indi- 
recte, bien que Gowers l'ait admise dans 15 pour 100 des faits. 
Quant à l'hérédité nerveuse en général, elle pourrait être retrouvée, 
selon Charcot, presque toujours. 

En revanche, les causes déterminantes sont extrémement nom 
breuses, je dirai même beaucoup trop nombreuses. Les émotions 
de toute sorte, la frayeur surtout et les chagrins occupent le pre 
mier rang: vous concevez qu'il soit impossible d'en dresser une 
liste, mème incomplète, puisqu'elles sont variables à Pinfini. 

La maladie se déclare tantôt immédiatement, tantôt un certain 
temps après l’impulsus psychique. Les grandes calamités publiques 
en font parfois un mal local et comme épidémique. 

A une date qui n'est pas bien loin de nous, dans un pays qui 
venait d'éprouver les malheurs les plus immérités et de traver- 
ser les plus cruelles angoisses, les cas de Maladie de Parkinson 
se multiplièrent dans des proportions surprenantes. A Strasbourg. 
en particulier, les médecins n'hésitèrent pas à les attribuer aux 
souffrances et aux terribles péripéties du siège. Dans l'espace de 
31 jours, la ville avait reçu 193 719 obus, soit 6 249 par jour! Deux 
maisons seulement avaient pargnées. On imagine l'affolement 
que peut produire un pareil désastre. S'étonnera-t-on que/malgré 
leur courage héroïque, nos compatriotes aient ressenti pendant 
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plus d'un mois la plus poignante et la plus légitime frayeur, le 
bombardement s'exerçant systématiquement sur une ville où res- 
taient enfermés les femmes et les enfants? — M. Beschet a insisté 
aVec raison, dans sa thèse, sur ce côté étiologique, intéressant à 
Plus d'un titre. 





an 





Si les traumatismes ont une influence sur l'apparition de la 





Maladie de Parkinson, c'est sans doute en raison de la peur qui en 
est l'accompagnement inévitable, mais il est possible qu'il agisse 
sur les centres nerveux par une répereussion matérielle dont je 
vous reparleraï. 

On a également signalé parmi les causes pathologiques le typhus 
et la dysenterie ; je ne crois guère à l’action directe ni de Fun ni de 
l'autre. 





IL — J'arrive à la SYMPTOMATOLOGE. 

Mais, avant d'étudier certains cas spéciaux, qui vont, je l'espère. 
jeter quelque lumière sur la nature de la Maladie de Parkinson, 
laissez-moi, Messieurs, vous en retracer une esquisse d'ensemble : 
vous saisirez mieux ainsi les rapports ct les différences sur lesquels 
j'ai l'intention de retenir votre attention. 

Ce qui frappe d'abord chez lout sujet atteint de Paralysie agi- 
tante, c’est l'attitude. lei, je ne connais pas l'exception. Le corps 
semble comme l'a si bien dit Charcot, soudé, figé, dans une posi- 
tion qui parait être le résultat d'une rigidité particulière de tous les 
muscles. 

Le malade ne se déplace qu'avec des précautions infinies : il est 
avare de ses gestes comme s'il craignait de se briser en se remuant. 

Le tronc est incliné en avant, le cou tendu, la tête rejetée en 
arrière. Le regard est fixe et le globe oculaire immobile. 

Pour voir de côté, le Parkinsonien ne tourne pas la tête. il déplace 
tout son corps ; on dirait qu'il cherche à éviter les mouvements de 
rotation du cou, à la façon des rhumatisants qui souffrent d'un tor- 
ticolis musculaire. 

Non seulement les bras, les jambes et la tête semblent soudés, 
mais tous les traits du visage sont contractés de façon à produire 
un masque spécial. Ce masque n'est pas sans expression : c'est celui 
d'un étonnement persistant, mèlé de défiance. Il m'est difficile de 
voir là un simple effet de contracture ou de rigidité museulaire, 
exclusivement. J'y trouve quelque chose de plus, comme la tra- 
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duelion d'un + état d'ame » qui ne varie pas: vous jugerez vous: 
mêmes de ce que j'avance, lorsque je tenterai une interprétation 
des phénomènes psychiques de la Maladie de Parkinson, 

Observez cet homme qui vient ici chaque semaine pour suivre 
le traitement par le fauteuil trépidant : il a l'air stupéfait, même 
ahuri, et ce n'est pas une physionomie fugitive : toujours son 
visage la conserve; il parait aussi anxieux, méfiant, sombre, D'ail: 
leurs, il est d'humeur morose, nous dit sa femme, depuis le début 
de sa maladie. 

I marche lentement, à toutes pelites enjambées, sans jamais 
regarder le sol où ses pieds se posent. 

S'il s'arrête, el qu'on le pousse légèrement, il se met en marche, 
précipitant de plus en plus son allure, s'i it davantage à che 
que pas, et il tomberait la face contre si on ne le retenait. On 
appelle ce phénomène, improprement d'ailleurs, propulsion. 

La rétropulsion est aussi un fait bien connu. Une fois lancé, soit 
en avant, soit en arrière, le malade semble, selon l'ingénieusé 
comparaison de Trousseau, « courir après son centre de gravilé 
A reeulons, il a la mème extination. 

Quelques sujets ont de la latéropulsion, Us vont de côté, croisant 
leurs jambes l'une devant l'autre, et tombent plus facilement 
encore. 

de ne fais que vous signaler en passant le tremblement, sur lequel 
je compte revenir avec quelques détails. Si je ne m'y arrête pas 
immédiatement, c'est que le tremblement est un fait accessoire, 
contingent et chronclogiquement secondaire, Charcot Va démontré, 
il y a près de vingt ans ; il faisait bien voir par là que la Paralysie 
agitante né méritait pas son nom. 


L'Évounox de la Maladie de Parkinson ést tellement variable 
qu'on eut lui assigner aucune [durée, méme approximative, Le 
made de début est lui-même inconstant. À la suite d'une frayeur, 
elle peut en 48 heures être constituée complètement, frappant du 
méme coup les bras, les jambes, la face, D'autres fois, eb le plu 
souvent, elle il progressivement, C'estune raideur croissante 

hit peu à peu tout le corps, bien avant que n'apparaisse le 
nt. 
seoup connu un comédien célèbre qui fut attéint de tr 
sorte, La rigidité de loute sa personne,ses gestes, mesurés étients, 
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donnaient à son jeu un ‘grand caractère de dignité et de réserve. 

, ses attitudes n'étaient pas toutes voulues; plus lard, 
Vin le tremblement caractéristique, et alors, il ne put se tenir soli- 
dement en scène. I mourut d'ailleurs peu d'années après. 

La raideur peut n'oceuper qu'un seul membre au début, et peu à 
Peu elle gagne les autres. Si c'est le bras gauche qui a été atteint le 
Prernier, la jambe gauche est prise ensuite, puis le bras droit, et 
rafinlajambedroite, 

LE ordre d'envahis- 
Sernent, mise à part 
S&% lenteur parfois 
XErème, n'est pas 
mes analogie avec 

= phénomènes en- 
Væmlhissnts de l'épi- 
“=pasié jacksonienne. 

Dans quelques cas 

Su à fait rares, le 

Æemblement précè- 
TAexrail la raideur, 
xx aisseulement pour 
am temps: on peut 
Æawanmoins formu- 

ær la règle suivante 
ont la teneur est 

# mplicitement  ex- 

HDrimée dans les Le 

ous de Charcot : La 
æaideur et les atti- 
æudes parkinsonien- 
mes peuvent exister 
sans Hremblement ; 
mais on ne voit ja- 
mais de tremble: 

















8 Fig. 190. — Maladie de Parkinson. — Attitude 
ment persisler sans « soudée » dans In station assise. 


raideur. 


La rigidité, vous ai-je dit, s'accroil progressivement au point 
d'amener limmobilité presque complète, et alors les malades sont 
en quelque sorte momifiés. 
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J'ajoute que la raideur entraine l'attitude. Cest elle qui donne 
aux malades cette tenue soudée, empotée, empalée, qui impose le 
diagnostie à première vue; c'est par son fait qu'ils se tournent tout 
d'une pièce. Cest elle enfin qui les fait s'asseoir dans une posture 
maladroite, le tronc rigide, les deux mains sur les cuisses, comme 
s'ils élaient toujours prêts à se lever, le dos tendu, s'appuyant à | 
peine, sauf quand un peu de paralysie survient par sureroit. Jamais 
ils ne s'accoudent, jamais ils ne croisent leurs jambes; aussi, dans 
la maladie confirmée, estil souvent difficile de constater Détal des 
réflexes rotuliens (Fig. 190), 

L'altitude du membre supérieur n'est pas moins spéciale : 
l'avant-bras est fléchi sur le bras. et la main sur l'avant-bras. Les 
quatre doigts raïdis, étendus et accollés les uns contre les autres. 
sont inelinés vers Le bord cubital, Le pouce, légèrement échi, s'op- 
pose à la face palmaire des phalangettes. 

C'est, très exactement, la position de la main qui tient une plume 
lorsqu'on se prépare à écrire. 

Les segments du membre inférieur sont, eux aussi, légèrement 
fléchis les uns sur les autres. Les orteils présentent comme les doigts 
une fixité relative et des rapports réciproques assez analogues à ce 
qu'on voit dans la période initiale du rhumatisme déformant, 

Et à ce propos, Messieurs, je ne saurais trop insister sur les 
grandes analogies que présentent certains cas de Paralysié agitante 








Fig. 191. — Déformations des doigts dans le Rhumatisme chrôiques 


avec le Rhumatisme articulaire chronique, l'anciennée goutiessthé 
nique primitive » de Landré-Beauvais (Fig. 191}: Quelquetois Ma 
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ressemblance est si frappante que le diagnostic exige les plus pru- 
dentes réserves. I faut y regarder de très près avant de se prononcer. 

1 n'y a pas huit jours, on nous adressait à la consultation du 
mardi une vicille femme cassée, soudée, au facies ahuri, aux 
mains déformées, marchant péniblement, à petits pas: elle nous 
était recommandée par un confrère qui n'ayant pu sans doute, 
l'exuminer à loisir, avait diagnostiqué un rhumatisme noueux. Les 
mains ramenées sur l'épigastre en pronalion élaient en effet toutes 
déformées, les doigts étaient déviés tous ensemble vers le bord 
eubital, les épiphyses des métacarpiens étaient saillantes. Tous les 
mouvements étaient difficiles: mais, chose singulière, cétte pré- 
tendue rhumatisante n'avait jamais souffert. C'était un beau cas de 
Maladie de Parkinson sans tremblement. 

Je pourrais ajouter que l'absence de douleurs n'est pas une règle ab- 
solue dans cette variété fruste de Paralysie agitante. Le Rhumatisme 
déformant est quelquefois le prélude de la Maladie de Parkinson. 

Qui plus est, des rhumatisants avérés deviennent parkinsoniens 
lorsque rétrocèdent les douleurs à l'occasion desquelles ils ont déjà 
pris les attitudes parkinsoniennes. 

Nous avons vu tout récemment un homme, jeune encore, chez 
lequel les phénomènes rhumatismaux s'étaient déroulés dans l'ordre 

d'abord une sciatique, puis des douleurs rhumatismales 
localisées aux orteils, puis encore une sciatique, enfin des déforma- 
tions articulaires aux pieds et aux mains, celle fois sans douleurs, 
mais avec soudure des articulations des membres et du trone, rigi- 
dité musculaire, Bxité du regard, facies parkinsonien, et, en der- 
nier lieu, tremblement caractéristique. 

Insidieusement, très lentement, sans ictus, sans surprises, sans 
émotions, sans frayeurs, une Paralysie agitante rigoureusement 
lypique s'était done subslituée à une « goutte asthénique primi 
live », à une « goutte sciatique », en un mot au rhumalisme artieu= 
daire chronique généralisé progressif de Charcot, 

La raideur et les attitudes de la Maladie de Parkinson ne sont 
le fait ni d'une paralysie, ni même d'une parésie:; par conséquent, 
une fois de plus, le terme de « paralysie agitante » est injustifié. 

Si les Parkinsoniens ont cet aspect caractéristique, c'est en raison 

prédominance m Les fléchisseurs l'em- 
portant en général sur les extenseurs, on trouve dans leur action 
prépondérante la raison d'être des attitudes parkinsoniennes. 
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J'arrive au Tremblement, mieux vaudrait dire à l'Agitation, ear 
il ne s'agit pas d'un tremblement proprement dit. 

On. l'observe aux bras, aux jambes, à la langue, dans tout le 
corps, sauf à Ia tête. 

Aux mains surtout, même lorsqu'on ne le voit pas, il'est très 
appréciable; quand on les prend doucement entre les doigts, on 
sent très bien les mouvements successifs de flexion et d'extension 
du pouce et de l'index. 

Le Parkinsonien est maladroit, débile, imbécile, comme on disait 
jadis. 

Le tremblement commence, ordinairement, presque toujours par 
de petits mouvements du pouce et de l'index: les autres doigts 
suivent ce dernier. Le pouce et l'index vont au devant l'an de l'autre, 
se fléchissant, s'écartant ensuile, puis se rapprochant de nouveau. 
Ce geste a suscité nombre de comparaisons devenues aujourd'hui 
classiques; on dit que le malade file de la laine, où compte des 
écus. Les Anglais disent qu'il frappe sur un tambour oriental. 
Chacune de ces images trouve sa justification selon les cas. 

Aux membres inférieurs, le tremblement se traduit, dans la sta 
lion assise, par les battements du lalon sur le sol. Lagitation des 
jambes se transmet à tout le corps, et, dans les cas très accentués, 
le sujet tressaute légèrement sur sa chaise, suivant la cadence bat- 
luc par son pied. 

Enfin, la mâchoire inférieure est animée de mouvements alter- 
natifs et rythmiques d'élévation et d'abaissement ; la langue appa= 
rait aussi, par secousses successives, entre les arcadés dentaires : 
on dirait que le malade marmotte une litanie interminable, 

Enfin les yeux, ainsi que l'a montré Debove, ont égalément une 
cerlaine tendance au nyslagmus dans la position extérne. Clest leur 
façon de trembler, Vous savez qu'il ne s'agit pas de nystagnis rai, 
mais de mouvements nystagmiformes. 

La téte tremble-t-elle, elle aussi? — 11 semble qu'une question 
de fait aussi simple soil facile à trancher. Il n'en est riens elles 
donné lieu à bien des discussions. 

Charcot a soutenu longtemps que la tète ne tremblait pas, du 
moins que le tremblement dont elle est animée ne lui appartenait 
pas en propre, mais qu'il lui était transmis par les oscillations du 
tronc. 

En réalité, la tête ne tremble pas. Et cela, probablement, parcs 
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ua elle possède une telle variété de mouvements (flexion, extension, 
rextation, etc.) qu'elle ne peut osciller de préférence dans un sens 
œnx clans l'autre. Tous les muscles qui s'y insèrent, se contractant 
S&ærrullanément, concourent à la maintenir dans une position stable, 
agérant même sa fxité, Il en est tout autrement des articulations 
=  æmouvements plans, comme le poignet, le genou. Les contrac- 
Eos musculaires, agissant dans un seul plan et en sens contraire, 
=æatrainent le segment mobile dans une direction déterminée, puis 
mas la direction opposée : d’où les oscillations rhythmées. 


La non-participation de la tête au tremblement a son importance. 
EX Xe est un des éléments du diagnostic de la Maladie de Parkinson 
x xec le tremblement sénile. En eflet, le vieillard « au chef bran- 
Ææ nt » tremble d'abord de la tête, et non toujours des membres. 
æ donc l'on a constaté parfois le tremblement du chef dans la para- 
sie agilante, il faut bien se garder d'en conclure, comme l'ont 
Æ=mit à tort quelques auteurs, que la Maladie de Parkinson n'est 
Æxutre chose qu'une sénilité précoce. 


Vous connaissez les caractèresextrinsèques de l'agitation parkin- 
Swonienne : ce sont des mouvements d'extension et de flexion alter- 
mails. Or, on peut dire, d'une façon générale, que les tremble- 
ænents sont loujours le fait d'une série de contractions successives 

«es extenseurs et des fléchisseurs. On ne voit guère de tremble- 
xnents consistant en mouvements de pronation et de supination. 
mon plus que de cireumduction. Ces derniers toutefois ne sont pas 
absolument rares. À tant d'égards l'agitation parkinsonienne pour- 
rait être assimilée à un véritable tremblement. 

Le chiffre des oscillations est de 4 à 7 par seconde; variables en 
nombre el en intensité d'un instant à l'autre, s'exagérant à de cer- 
ins jours, pendant une semaine, pendant des mois, elles sont 
plus accentuées, le matin, au réveil. Les courses en voiture, comme 
les séances de trépidation les atténuent notablement, jusqu'à les 
faire disparaitre quelquefois pendant un certain temps. 

Sous l'influence de l'idée d'un mouvement à exécuter, elles s'exa- 
gèrent; mais au moment où l'acte s'accomplit, elles cessent. 

Cest donc un tremblement de l'immobilité, opposé du tremble- 
ment intentionnel, tel que celui de la Sclérose en plaques. Quand la 
maladie est confirmée, on ne le voil jamais disparaitre. 
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M. — Enfin, il est un fait sur lequel on n'a pas suffisamment ! 
insisté peut-être, et qui cependant est de nature à nous édifier sur 
la localisation du trouble fonctionnel central d’où résulte La Maladie 
de Parkinson : c'est le synchronisme des mouvements de la totalité 
du corps, — synchronisme qui est parfois absolu. Dans la flexion 
d'une part, et dans l'extension d'autre part, les mouvements se pro- 
duisent au méme moment, pour l'ensemble des groupes museulaires 
atteints de tremblement. 

I semble qu'à l'instar de ces jouets d'enfants dont une seule 
ficelle fait mouvoir tous les membres, chacun des segments du 
corps soit relié à un centre commun, et mis en branle par une puis- 
sance inconnue, la même pour tous. Une malade que vous verrez 
tout à l'heure, fail elle-même la comparaison : « Je suis, dit-elle, 
comme un polichinelle dont on tirerait la ficelle: tout remue en 
même temps ». 

Berkeley, Granet avaient déjà noté incidemment apparence du 
synchronisme. J'ai engagé M. Huet a en recueillir des tracés gra- 
phiques; les résultats sont absolument démonstratifs. 

D'ailleurs, il suffit de regarder attentivement un malade assis sur 
une chaise, pour bien se rendre compte que toutes les parties de 
son corps, ses doigts, ses bras,ses jambes, sa mâchoire, suivent 
imperturbablement la mesure battue par le talon. Une harmonie 
parfaite préside à cette danse des membres. 






N'est-ce pas là déjà, Messieurs, une forte présomption en faveur 
de la nature centrale et non périphérique de la Maladie de Parkin- 
son? — Je reviendrai sur ce point en temps opportun. Mais je vous 
demanderai, dès maintenant, de faire une dernière remarque rela- 
tivement au synchronisme des mouvements. 

IL est, vous dis-je, des malades chez lesquels le synchronisme est 
parfait. Ilen est d'autres chez lesquels, après une période desyn- 
chronisme, qui dure une minute par exemple, les différents seg> 
ments du squelette ne vont plus en mesure. Alors. en général, c'est 
le membre inférieur qui retarde sur le membre supérienne La main 
et le pied battent la mesure à contre-temps ou à faux. Cela se pros 
duil surtout lorsque le malade a fait un léger mouvementAlorsqu'il 
a eu seulement une intention de mouvement. Puis, peu pente 
synchronisme se rétablit. Vous ne l'observerez jamais mièuxque 
quand le malade est assis, dans une attitude qui voudraibètre 
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immobile, el principalement quand il ne se sait pas surveillé. 

A quoi faut-il attribuer le défaut de synchronisme, si l'excitation 
centrale est la mème. au même instant, pour toutes les parties du 
corps? — Je crois, Messieurs, qu'on doil considérer les segments 
mobiles des membres comme des pendules articulés, dont les oscil- 
lations sont synchrones lorsqu'elles sont de petite amplitude, mais 
non synchrones lorsque leur angle dépasse un certain nombre de 
degrés. C'est un phénomène de mécanique assez complexe que je 
vise en ce moment. M. Marey vous l'expliquera mieux que moi : 

« Dans les oscillations d'un pendule, la pesanteur agittour à tour 
en sens inverses sur la masse suspendue, de sorte que cette masse 
présente des accélérations alternativement positives et négatives 
dont les phases, aujourd'hui bien connues. dépendent de l'action 
de la pesanteur à chaque instant. I en est de même pour les mou- 
vements vibratoires où la force élastique de la tige vibrante équi- 
vaut à l'action de la pesanteur dans les oscillations. » — L'équiva- 
lent de l’action de la pesanteur, chez le Parkinsonien, c'est la rigi- 
dité plus ou moins spasmodique des museles antagonistes, qui agis- 
sent « tour à tour en sens inverses sur la masse » du segment de 

















Fig. 192. — Oscillations d'un pendule articulé. {D'après une chronophotographie 
de M. Marey.) 


membre. — « Mais dans certains cas, reprend M. Marey, les condi- 
tions du mouvement sont assez complexes pour qu'il soit difficile 
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de prévoir l'oscillation qui devra se produire : cela arrive pour Les 
pendules articulés (Fig. 192). De ce genre est le balancement alter. 
natif de nos membres inférieurs dans la marche | et dans la Lourse, 
car pendant que la cuisse oscille autour de l'articulation de la han- 
che, la jambe oscille autour du genou et le pied autour de la che- 
ville. Ces mouvements qui se combinent entre eux et réagissent 
les uns sur les autres, donnent une résultante extrémement compli- 
quée; la figure 192 montre que la chronophotographie en, traduit 
Lous les détails." » 


L'examen des yeux à aussi son intérêt. M. Galezowski et surtout 
M. Kænig ont fait, à ce sujet, des remarques fort curieuses dont je 
ne puis malheureusement vous dire que quelques mots. 

Les six muscles qui meuvent le globe oculaire, tendus simuliané- 
ment, frent l'œil dans une position immuable et lui donnent ainsi 
un éclat inusité. Les paupières elles-mêmes sont rigides eLunimées 
de petits battements. La pupille est étroite, slénosée el raide. Entin, 
on a signalé des crises, assez rares il est vrai. d'amblyopie où 
d'amaurose temporaires. 

La firité du regard n'est pas absolue, vous le savez. Elle ne peut 
être comparée à celle des ophtalmoplégies, et la comparaison de 
« l'œil de verre coulé dans de la cire » ne peut lui être appliquée*. 
Si le globe oculaire est fixe, il peut encore se mouvoir, mais e'esben 
quelque sorte à contre-cœur que le malade change d'objet de fira- 
tion. Ce qu'il regarde, il le regarde fixement, et lorsqu'il 
autre chose, il a de nouveau le même regard fixe, commes'illu 
coütait de porter son attention ailleurs. Les mouvements de Neil 
sont, en tout cas, bien moins lents que ceux des membres: aussi lé 
Parkinsonien regarde-til souventde côté, pour n'avoir pasà déplacer 
sa tête. 


J'ai longuement insisté sur la raideur des mouvements, el je ne 
vous ai pas encore parlé de la grande faiblesse qui l'accompagne. 
Celle-ci tient à des causes qui nous échappent également: Mais lime 
mobilité qui en résulte n'est que trop compréhensible. 

Ces deux symptômes vont nous donner l'explication d'une autre 
particularité : la monotonie etla pauvreté de l'articulationdesmots 





4. Maur, Le Mouvement, Paris, Macon, 1806, p. 68. 
2. Voy. la dix-neurième leçoe. 
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la parole est faible, sans intonations. Elle est lente, avec parfois 
des périodes de précipitation, une sorte de festination du langage 
caparable à celle de la marche. C'est une véritable paralysie agi- 
tante de la parole. — Tous ces faits s'accordent parfaitement les 
uns avec les autres. 

Reste cependant une question importante à résoudre : nos malades 
mntils une véritable rigidité spasmodique ? — Nous n'avons pour 
apprécier. cette dernière qu'un criterium certain : l'exagération des 
vilexes tendineux. Or, sur ce point, les auteurs ne s'entendent 
guère, La raison en est dans l'impossibilité qu'il y a, non pas de 
rechercher le signe patellaire, mais de le provoquer, à cause de la 
nideur même des membres. Sans avoir la prétention de trancher la 
difficulté, je crois pouvoir dire, pour ma part, que dans la majo- 
rité des cas les réflexes sont exagérés el mème parfois très exagérés. 
lé clonus est plus rare et encore plus difficile à produire. 


La sensibilité, d'ailleurs, au point de vue objectif, ne présente 
aucune modification. Mais il est un signe qui n'est pas sans va- 
leur, c'est la crainte permanente du chaud, qu'on devrait appeler 
dhermophobie, si la désinence de ce mot n'impliquait l'idée d'une 
Sésanie. 1 ne s'agit pas là seulement d'une sensation intérieure de 
Chaleur, mais bien d'une très grande appréhension pour tout ce 
qui est chaud. Beaucoup de Parkinsoniens couchent, même en 
hiver, avec un seul drap sans couverture. Un de nos malades se pro- 
Miène foujours, quelque temps qu'il fasse, en manches de chemise. 

tous ont des « bouflées de chaleur », des sueurs abondantes, 

« congestions », des sensations rhumatoïdes. 

Parmi les troubles subjectifs de la sensibilité, il y a lieu de faire 

ces crampes, peu douloureuses, mais pénibles, obsédantes, 

sortes d'émpatiences musculaires, que nous connaissons tous pour 

Les avoir éprouvées lorsque nous sommes restés longtemps immo- 

iles : elles se produisent après quelques minutes seulement de 
repos chez les Parkinsoniens. 

Tous, sans exceplion, ont un besoin impérieux de s'étirer et d'al- 

leurs membres. Ici peut-être, c'est la sensibilité museu- 
lire qui est en jeu. 

Notré premier malade prie souvent ses voisins de salle de lui 
dlendre les bras et Les jambes et de les ployer à plusieurs reprises, 
Lar sa faiblesse est trop grande pour qu il puisse le faire lui-même, 

HuissatD, LEÇONS. st 
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Je connais, comme beaucoup de mes confrères, dés Parkinsoniens 
constamment flanqués d'un domestique, chargé de leur étirer les 
doigts, les bras et les jambes. Cette manœuvre se renouvelle toutes 
les cinq minutes; quelquefois plusieurs serviteurs sont obligés de 
se relayer, jour et nuit, pour accomplir celte fastidieuse besogne: la 
manœuvre a un effet certain : elle procure chaque fois un petit 
soulagement. 


IV. — Avant d'entamer l'étude pathogénique de la Maladie de 
Parkinson, je tiendrais à vous présenter encore quelques. malades 
sur lesquels il vous sera facile de reconnaitre la plupart des carac- 
tères que je viens de rappeler brièvement. 

Voici d'abord un homme bien connu de ceux d’entre vous qui ont 
suivi depuis quelquesannées les cours de la Salpêtrière. M. Charcot 
avait coutume de le montrer comme un type parfait de Paralysie. 
agitante, et vous avez pu voir plusieurs fois les petits pompons que 
notre maitre lui faisait fixer sur la tête, sortes de « trembloscopes » 
très primitifs, qui rendaient l'agitation plus apparente en augmen- 
tant l'amplitude des oscillations. 

Son histoire a été publiée avec force détails, Je n'en rappellerai 
que les points essentiels. 

La maladie a débuté chez lui à la suite d’une peur, Étant cocher. 
il conduisait une voiture dont le cheval, eflrayé par un train: faillit 
écraser des enfants sortant de l’école. Son émotion fut grandes pen 
dant quelques jours il eut du délire. 

Quelque temps après, il fut pris insensiblement d'un tremblement 
d'abord menu, indécis, puis de mieux en mieux caractérisé, EL, 

à peu, en quelques semaines, s'accusa tout le tableau de la Maladie 
de Parkinson. 

Vous voyez qu'il a aujourd’hui les attitudes classiques, la soudure 
du corps, la festination de la marche; il « compté dés éeus »+ il 
« marmotte des prières »; son regard est fixe, son masque immo 
bile et anxieux; et, quand il est assis, vous entendez ses Malons 
battre la charge, que tous les segments de son corps accompagnent 
de leurs oscillations rythmées. 

Entin le tremblement cesse au moindre geste voulu, pour -repa- 
r'aitre aussitôt après. 

Ce malade a l'horreur du chaud. Sa voix ést monotone eLfaible. 
Son humeur est sombre, sans qu'il ait cependant d'idées noires. 
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A côté de ce malade, voici une femme qui présente les mèmes 
symptômes avec quelques légères variantes. 

D'abord, le tremblement a ceci de particulier qu'il s'exagére à 
l'occasion des mouvements volontaires, tout à fait comparable en 
cela au tremblement de la Sclérose en plaques. Le fait, bien qu'il 
sitrare, n'est pas inconnu. Signalé par Gowers, il pourrait faire 
hésiter le diagnostic, si tous les autres symptômes de la Paralysie 
agilante ne rendaient la maladie absolument évidente. 

En effet, cette femme a, comme le sujet précédent, la soudure. la 
propulsion et la rétropulsion; sa main semble « émietter du pain ». 
Son visage est immobile et atone; elle n'a pas de mouvements d'élé- 
vation et d’abaissement de la mâchoire inférieure: mais on voit 

nettement, au niveau des commissures labiales, de petites contrac- 
tions synchrones aux oscillations du reste du corps. Vous remarque- 
rez encore un signe que je me contente de vous signaler pour le 
moment: elle tient son mouchoir contre sa bouche pour étancher la 
salive qui s'en écoule malgré elle. Chez cette malade, l'hypercrinie 
salivaire est donc un phénomène anormal; nous aurons bientôt à 
en apprécier la valeur. 














Vous venez de voir, Messieurs, des « cas types », complets, ou peu 
s'en faut. II me reste à vous parler maintenant des form 
lières que peut revêtir la Maladie de Parkinson, et 
formes lémiplégiques et monoplégiques, signalées par Marshal Hall, 
Charcot, Berbez. 

Vous aurez quelquefois l'occasion de voir venir à vous des malades 
présentant l'attitude des hémiplégiques, une jambe trainante, fau- 
chant pendant la marche, le pied frottant le sol, le bras du mème 
côté collé au corps, l'avant-bras et la main fléchis, les doigts inclinés 
sur le bord cubital. Mais vous remarquerez que ces hémiplégiques 
tremblent de leur bras malade; leurs doigts (du côté paralysé) 
<comptent des écus »; leur tête oscille régulièrement, et, lorsqu'ils se 
sont assis, leur talon se met à battre la mesure en dépit de leur 
volonté. Regardez-les plus attentivement encore, et vous verrez que 
leur corps est raide comme un mannequin, leur regard brillant et 
fixe, leur physionomie immobile et inquiète. Pour vous parler, ils 

se tournent vers vous tout d'une pièce. Enfin, ils vous racontent 
que tous ces troubles ont commencé non pas par un ietus apoplec- 
tique, mais lentement, petit à petit, par unerigidité progressive. 
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Votre première impression sera que vous êles en présence d'une 
Hémiplégie; la seconde, qu'il s'agit peut-être d'une Paralysie agi- 
tante? L'une et l'autresont exactes. 

Mais il y a mieux : la face est asy- 
métrique : une des ouvertures palpé- 
brales est plus grande que l'autre, la 
moilié inférieure du visage est Lom- 
bante, la commissure labiale abaissée 
du côté de l'Hémiplégie probable 
(Fig. 195). 

Cependant, je liens à vous le re- 
dire, le sujet n'a jamais perdu con 
issance, il n'a jamais eu le moindre 
. jamais enfin aucun accident 
pouvant laisser supposer l'existence 
d'une lésion hémisphérique.: Lhypo- 
thèse d'une hémichorée post-hémi- 
plégique qui. sans cela, aurait pu 
vous venir à l'espril n'est done guère 
el doit être alors le diagnostic? Est-ce une moitié 
de Maladie de Parkinson compliquant une hémiplégie? — Non, ear 
l'hémiplègie n'est ici qu'une apparence, Charcot mhésitait pas à 
rapporter cette apparence d'hémiplégie à la Paralysie agitante, et il 
né S'allardait pas à soupçonner une affection surajoutée, 

Écoutez l'histoire d'un malade de ce genre: elle vous rensei- 
gnera, je l'espère, sur la nature d'un de ces cas difficiles. 
oici un ancien soldat de Crimée, qui a eu le typhus en 185%, 
mais dont la santé générale est toujours restée bonne. 

1887, il eut, sans cause appréciable, une attaque d'amblvo- 
ie d'amaurose passagère. 

En 4889, il commença à ressentir des douleurs dans tout le côté 
gauche, puis peu à peu un engourdissement el un état le faiblesse 
rélique, d'abord limitée au bras. D'ailleurs pas de pertes de con- 
nce, pas d'étourdissements, pas d'ictus. 

n ne pouvait donc faire prévoir jusqu'alors Dexistence d'une 
de Parkinson. 

en 1895, le bras déjà malade se mit peu à peu à trembler, 
et ce tremblement, gagnant bientôt la jambe, celle-ci devintpro- 
gressivement de plus en plus trainante. 
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Aujourd'hui vous reconnaissez du premier coup tout ce qu'il y a 
de caractéristique dans les mouvements du côté paralysé. e La main 
compte des écus, le pied bat la mesure. » La parole est difficiles les 
réflexes sont exagérés du côté de l'hémiplégie. La face est atteinte 
aussi, le bord rouge des lèvres des- 


sine un « point d'exclamation » dont 

l'extrémité effilée s'abaisse au ni- 

veau dela commissure gauche (Fig. ra 

194). L'œil gauche (côté de la para- 

lysie) est moins ouvert que le droit. EN 
= 


V. — Vous le voyez, Messieurs, 
l'évolution des symptômes propres à 
l'hémiplégie et celle des phénomè- pig. 104 — Lüvre en point d'exclamn- 
nes parkinsoniens ont été presque tiondans l'hémiplégie parkinsonienne, 
simultanées et si intimement unies 
depuis la période initiale, qu'il est impossible d'admettre ici un mé- 
lange fortuit de deux affections distinctes, réalisant un ensemble 
composite. Tout cela forme un tout, une seule et mème maladie, et 
il faut, à cette maladie, réserver le nom d'Hémipléqie de Parkinson. 

Charcot avait présenté autrefois, ici mème, des sujels atteints 
d'Hémiplégies de ce genre, sans tremblement, maisqui avaient cette 

.invariable soudure qui fait le fond même de la Maladie de Parkin- 

son, el qui, sans étre une paralysie vraie, donne cependant aux 
malades des manières de paralytiques. En effet, si les Parkinsoniens 
ne se servent pas de leurs membres, ils peuvent s'en servir, soit 
par un effort de volonté spontané, soit par condescendance à l'ordre 
qu'on leur donne. Un paralytique véritable n'en pourrait jamais 
faire autant. 

Gowers, pour résoudre d'un mot la question, désignait un cas de 
ee genre sous le nom de Maladie de Parkinson unilatérale. Mieux 
vaut, à mon avis, conserver le terme d'Hémiplégie parkinsonienne. 
Il ne préjuge rien sur la nature même de la maladie à laquelle on 
a affaire; il sert simplement à dénommer une attitude et une loca- 
lisation périphérique, qui rappellent, l'une et l'autre, celles de 
l'hémiplégie à développement progressif. 

4. I est curieux de retrouver dans la langue usuelle do la Picardie le vioux mot 
palasie, qui est l'analogue de paralysie, servant à désigner les gens qui éremblent. En 


Picard, palatiner se dit pour trembler des mains. On appelait autrefois les paralytiques 
des palacine. 
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Cela dit, supposons, Messieurs, qu'une affection de ce genre 
tende à se généraliser, et que peu à peu une nouvelle 
identique ou analogue à la première, se développe de l'autre côté du 
corps. Nous verrons ainsi se réaliser une forme spéciale dé Para- 
Iysie agitante, qui sera la Double Hémipléqie parkinsonienne; 
celle-ci ne différera absolument en riend'une Maladie de Parkinson 
bilatérale et entièrement constituée. 

Dans un très intéressant article sur les tremblements unilatèra- 
lisés, M. Bidon prétend que « l'hémiparalysie agitante posthémi- 
plégique bilatérale se reconnait à l'absence de l'attitude soudée, dés 
mouvements d'antépulsion et des sensations de chaleur »!. Nous 
avons loujours — en ee qui nous concerne — constaté le contraire. 
La maladie était complète, et c'était cependant une Hémiplégie pro- 
gressive qui en avait été le prélude. 

Or, ce n'est pas là une simple vue de l'esprit. On assisté,en eli- 
nique, à des évolutions de ce genre. N'est-il pas légitime d'en con- 
clure que la localisation centrale de la Paralysie agitante est ana- 
logue à celle de l'Hémiplégie? 

Notez, du reste, que, de même qu'il existe des 
faciales, il existe aussi des Monoplégies parkinsontennes limitées à 
uu seul côté de la face : le demi-masque parkinsonien n'est pas 
exceptionnel. 

Enfin, Messieurs, vous savez qu'il existe des Hémiplégies doubles, 
par destruction des centres inférieurs où par lésion sous-thalarmi- 
que: quand la localisation périphérique siège à In face et aux yeux. 
le diagnostic de paralysie pseudo-bulbaire n'est guère douteux. 

Eh bien! rappelez-vous les caractères de ces paralysies pseudo- 
bulbaires : le masque immobile, étonné et anxieux, la physionomie 
hagarde, la parole monotone, la bouche aux lèvres imertes, laissant 
involontairement couler la salive, la tête penchée, le regard fixe. 
la lenteur des mouvements, la marche « à petits pas », lu raideur 
dans la station assise et jusqu'au tremblement qui accompagne cer- 
lains gestes, 

Rappelez-vous cette malade de Strümpell, dont la projection pho- 
tographique vous a été présentée déjà*. Est-il possible d'imaginer 
une attitude et une physionomie plus parkinsoniennes? C'était une 
pseudo-bulbaire, puisqu'elle avait le syndrome d'une paralysie 





1. Revue de Médecine, 1886, 607, 837- 
2. Voy. ln deuxième leçon. 
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labio-glosso-laryngée spasmodique, causée par une double lésion 
sislématique du faisceau pyramidal. 

Rappelez-vous ce malade au rire inextinguible que je vous faisais 
voir dans ma dernière leçon. Lui aussi marchait à petits pas, raidi 
et se tournant tout d'une pièce. Cette démarche, de mème que l'in- 
certitude et la lenteur des gestes, est chose vulgaire chez les sujets 
qui subissent coup sur coup de petits ramollissements thrombosi- 
ques. C'est une des variétés cliniques les mieux établies du ramol- 
lissement sénile. 

Maintenant, comparez ces symplômes à ceux que nous venons 
de passer en revue à l'instant mème, et vous ne pourrez pas mécon- 
naitre les grandes analogies qui les rapprochent. Puis, vous souve- 
nant encore de ce que je vous ai dit sur le siège de la lésion qui pro- 

duit la Paralysie pseudo-bulbaire, vous conviendrez, je l'espère, 
qu'une affection offrant tant de points de ressemblance avec cette 
dernière, peut ou doit ètre causée par une lésion localisée dans la 
mème région; en d'autres termes, Messieurs, vous conclurez que la 
localisation de la maladie de Parkinson doit être sous-thalamique 
ou pédonculaire. 

Sans préciser davantage, admettons provisoirement que c’est dans 
la région sous-thalamique, où s'entre-croisent tant de fibres ner- 
veuses, que nous devrons chercher la lésion d'où dérive la Maladie 
de Parkinson. Nous ne courrons pas grand risque de nous tromper. 
C'est dans cette région, bien certainement, qu'est la main mysté- 
rieuse qui, selon le mot de notre malade, « tire sur toutes les 
ficelles du polichinelle ». 

Cependant, Messieurs, ce n'est encore là qu'une opinion insuffi- 
samment fondée et je ne vous la livre que sous bénéfice d'inven- 
taire; nous verrons bientôt si des faits anatomiques peuvent la 
corroborer. 
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Messieurs, 


Dans la dernière leçon, je vous ai annoncé mon intention de 
revenir sur la localisation anatomique des troubles fonctionnels, 
sinon des lésions morbides, qui produisent le tremblement de ka 
Paralysie agitante. 

Mais auparavant, je voudrais vous dire encore quelques mots 
des phénomènes psychiques qui accompagnent la Maladie de Parkin- 
son. Peut-être y lrouverons-nous un argument de plus en faveur de 
l'hypothèse que je vous ai proposé: 


1. Leg 
pratiques, 
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Æ- — Si vous interrogez l'entourage des patients, vous serez 
Saax pris d'entendre de curieuses révélations sur l'état mental de 
CæÆ=s malheureux. On les considère la plupart du temps comme des 
Fæærrullis, et on les traite comme tels. Ils passent mème souvent 
Esouaravoir complètement perdu leurs facultés intellectuelles, comme 
«As vicillards tombés en enfance. Défiez-vous de ces appréciations : 
les sont presque toujours erronées. 

Vous avez vu que le plus grand nombre des Parkinsoniens, — je 
Æxe dis pas la lotalité, — paraissent en général indifférents à tout 
= qui les environne. Ils ne parlent guère plus qu'ils ne bougent. 

Æmfermés en eux-mêmes, repliés sur eux-mêmes, ils semblent 

x woir la mème répugnar émettre leurs idées qu'à agiter leurs 

Æmembres. Ils ne s'extériorisent pas. On leur parle : à peine dai- 

Æxment-ils répondre par quelque bref monosyllabe, On leur annonce 
nouvelles, joyeuses ou tristes : et leur visage impassible ne 

Æeahit ni plaisir ni douleur. Ils ont l'air détaché de ce monde, et 
apathie parait absolue, 

De là à les accuser d'égoïsme, de ce grand égoïsme sénile si 
Brénible à ceux qu'ils ont aimés, il n'y a pas bien loin. Et c'est là 
uw effet ce que vous entendrez journellement répéter par ceux qui 

approchent. 

Or, Messieurs, ce grief est injuste. Le Parkinsonien conserve, 
rendant longtemps, quelquefois indéfiniment, toute la lucidité de 
Son esprit. Il comprend à merveille ce qu'on lui dit et ce qu'on 
ui raconte. I saisit la portée des bonnes et des fâcheuses nou- 

elles, mais, pour traduire sa pensée, pour exprimer ses senti- 
mnents, il lui faut faire un si grand effort qu'il s'arrête devant la 
<ifficulté de la tâche : il est en état de soudure intellectuelle 
comme en état de soudure physique. De même que, par moments, 

Al demande qu'on étire ses membres, de même il exige qu'on lui 

parle et, en quelque sorte, qu'on le provoque. 

Le malade dont je vous entretenais dans notre dernière réunion, 

cet homme qui possède plusieurs domestiques attachés à sa per- 
sonné pour lui étirer les bras et les jambes, se fait lire à haute voix 
des livres et dés journaux pendant des heures entières. 

I semble qu'il soit nécessaire de faire travailler pour lui son 
esprit comme on lui fait travailler passivement les membres. 

Le Parkinsonien n'aime pas tant qu'on pourrait le eroire à vivre 
dans L'ombre et la retraite: il faut qu'il se sente entouré des siens, 
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il faut qu'on l'entretienne des événements du jour, qu'on s'intéresse 
à lui, et surtout qu'on le plaigne, C'est pour lui un véritable soula- 
gement : plus encore, un besoin. 

Cette disposition, vous le comprenez. devient rapidement fati- 
gante pour l'entourage: on ne se trouve pas payé de retour. Les 
plus dévoués finissent par perdre patience. Ils se lassent d'une telle 
paresse associée à de telles exigences. 

Et comme cet apathique a conservé la plénitude de ses idées, il 
s'aperçoit vile qu'on le soigne avec moins de sollicitude, qu'on 
l'évite et qu'on lui cache bien des choses... 

Alors, il devient méfiant; et son état psychique revêt bientôt le 
caractère d'une véritable vésanie, d'une sorte de délire de la sus- 
picion. 

A l'hôpital, le régime uniforme auquel sont soumis tous les 
malades ne permet pas de saisir autant de nuances: dans les 
familles attentives il n'en est pas de même. On est mauvais juge, 
peut-être; mais le fait ne passe point inaperçu. 


Parant a le premier signalé cet état d'âme, Ball, au congrès de 
Londres, en 1881, l'étudia de plus près encore, 11 avait élé frappé 
de l'apparence, plutôt que de la réalité des troubles mentaux dans 
la plupart des cas de Maladie de Parkinson. 

Selon Parant, il conviendrait de distinguer trois groupes de 
malades. 

Les uns ne présentent que de simples changements de caractère 
et d'humeur. Ils sont irritables à l'excès, sonpçonneux, exigeants, 
voulant qu'on s'occupe d'eux sans cesse. 

Les autres ont « un affaiblissement des facultés intellectuelles, 
affaiblissement dont le degré est variable, el qui va de là simple 
obtusion à la démence la plus complète ». 

C'est dans ce cas surtout, Messieurs, qu'il importe d'analyser el 
de scruter soigneusement les dessous de l'état mental. 

Un fait que j'ai récemment observé vous montrera bienleserreurs 
auxquelles on s'expose, si l'on s'en rapporte, pour juger la ques 
tion, à des appréciations superficielles : 

Un dé mes externes avait dans sa famille deux oneles atteints de 
maladie de Parkinson, un Français et un Anglais. Ilvinbmeprien 
de voir l'un d'eux, me disant que le vieillard se ramollissait peu à 
peu, qu'il était devenu d'une exigence insupportable, et qu'on ne 














NATURE ET PATHOGÉNIE DE LA MALADIE DE PARKINSON. 491 


pouvait plus rien lui faire comprendre. J'yallai, et, figure nouvelle, 
je fus bien accueilli; c'est aux personnes de la famille que sont 
réservées — règle assez générale — les grogneries et la mauvaise 
humeur. J'examinai longuement le malade, ct je fus frappé, en 
conversant avec lui, de la netteté de ses souvenirs, de la lucidité de 
son intelligence. 1l m’entretint des événements récents qu'on lui 
avait lus dans les journaux, me rappela que Charcot, qui l'avait 
vu six ans auparavant, lui avait prescrit l'hyosciamine, et me 
demanda s'il devait recommencer ce traitement. 

Bref, au contraire de ce qu'on m'avait annoncé. j'avais affaire à 
un homme en possession de toute sa mémoire, de tout son juge- 
ment, de toute sa raison. Mais comme il semblait morne, inerte, 
et ne sortail de sa torpeur que pour être despotique, on avait cru 
qu'il perdait la tête, qu'il se ramollissait. Je détrompai de mon 
inieux la famille, persuadé que je me trouvais en présenec d'un de 
ces cas où le cerveau est figé autant que les muscles. où sinon le 
cerveau, du moins les nerfs moteurs, puisque les malades sont dans 
un état analogue à celui des curarisés qui ne peuvent plus mani- 
fester leur volonté, tout en continuant à percevoir toutes les sensa- 
tions. 

















A côté de ces cas, qui sont les plus fréquents. il en est d'autres 
— infiniment plus rares — où l'on observe des phénomènes de 
vésanie franche. Ils forment le troisième groupe de Parant. On a 
surtout signalé la mélancolie simple avec dépression plus ou moins 
profonde; quelquefois des tendances au suicide, rendue alisa- 
bles par la difficulté qu'ont les patients à se mouvoir. On à parlé 
d'hallucinations de l'ouîe, plus rarement de la vue. Mais jamais 
ces symptômes ne revètent une allure inquiétante : on n'est guère 
obligé d'enfermer les Parkinsoniens. 

Enfin, Parant a encore cité des faits où l'exagération des phéno- 
mènes vésaniques marchait de pair avec l'exagération des phéno- 
mènes somatiques de la Paralysie agitante. Ceux-là surtout sont 
importants à retenir, car ils peuvent ètre un argument en faveur 
d’une localisation corticale. 

Mais. à mon tour. je liens à faire ici une remarque sur laquelle 
vous êtes déjà prévenus : dans un très grand nombre de cas, les 
troubles psychiques de la Paralysie agitante rappellent, à s'y mé- 
prendre, ceux que nous avons observés chez les pseudo-bulbaires. 
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Les pleurs sont fréquents et surviennent à l'occasion des motifs 
les plus futiles. à la lecture d'un « fail-divers » quelconque, à pros 
pos d'une histoire triste ou gaie, d'une chanson, d'un morceau de 
musique banal, ete. Et, par une singulière contradiction, je vous 
dirai qu'un malade de ce genre, pendant un incendie qui avait 
éclaté dans son appartement, conservait lesang-froid le plus imper- 
turbable au milieu de tous les autres locataires effarés. 


I. — J'arrive enfin, Messieurs, à la question encore si obscure 
de la nature de la Maladie de Parkinson. 

Les relations d'autopsie sont nombreuses, car les malades, une 
fois entrés à l'hôpital, y restent, dépérissent peu à peu, et meurent, 

Or, longtemps. et quelque soin qu'on ait mis à faire les recher- 
ches nécroscopiques, on n'a jamais trouvé une lésion centrale assez 
constante pour qu'on puisse l'ineriminer avec quelque certitude. 

Devant ces insuccès, on s'est rebuté et l'on a fait rentrer Ja Mala- 
die de Parkinson dans le grand caput mortium de la neuro-patho- 
logie, je veux dire dans le chapitre des névroses. — Peut-être est- 
ce faire un peu trop vite aveu d'incompétence. 

Qu'est-ce done en effet qu'une névrose qui dure toute une vie, 
sans rémissions, sans allénuation passagère des phénomènes ner- 
veux, qui suit une évolution progressive et qui ne se dément jamais 
jusqu'à la dernière heure? 

Sans doute, les premières vbservalions de Maladie de Parkinson 
révélaient comme p al facteur étiologique les émotions vio- 
lentes. On se refusait à eroire qu'un simpleébranlement dés centres 
nerveux pôt provoquer autre chose qu'un trouble dynamique... 
Comment concilier une pareille ogie avec l'hypothèse d'une 

capable d'effets si durables? Maïs s'il est vrai que la Maladie 
de Parkinson soit le plus souvent le résultat d'une émotion vive, 
d'une peur figée, comme l'a ingénicusement dit le professeur Potain, 
il ne répugnera à personne, je suppose, d'admettre que Pélément 
nerveux en pu subir des modifications profondes, dynamiques 
il est vrai, mais telles que le patient reste incapable de se relever 
de la perturbation fonctionnelle dont il a été atteint, On meurt 
bien de peur : des observations authentiques en font foi, par cen- 
laines. La même secousse qui peut causer la mort peut, à foniort, 
compromettre ou altérer gravement et d'une façon irrémédiable le 
jeu normal des centres nerveux. 
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Ïl né faut pas se hâter de décider qu'une maladie organique, — 
et nous entendons par là celle qui consiste en lésions matérielles 
visibles — ne peut pas être la conséquence d'un simple choc ner- 
veux. H ne me parait nullement douteux que l'immense majorité 
des paralysies pseudo-bulbaires, par exemple, surviennent, mêmé 
chez les sujets jeunes, à la suite des grands chagrins. Je vous dirai 
dans une autre occasion le mécanisme pathogénique de cette alléra- 
lion ischémique des centres encéphaliques inférieurs. 

On a mis aussi sur le compile de la peur d'autres troubles psy- 
chiques permanents, dont une névrose pure et simple n'est peut- 
être pas la seule cause. Rapprochez de ce que je vous disais à pro- 

des nombreux cas de Maladie de Parkinson observés pendant le 
siège de Strasbourg, cette affection mentale à laquelle on a donné le 
nom de folie obsidionale…. Lesexemples abondent. Il est vrai que 
pour la folie obsidionale on peut invoquer d'autres influences : les 
privations, les fatigues excessives, les excès alcooliques, ete. Mais 
ilest également vrai que tous ces arguments sont d'une validité 
douteuse, et, pour ma part, je crois que la peur n'est pas le facteur 
étiologique unique de la maladie de Parkinson. Dans beaucoup trop 
de eas la peur ne saurail être incriminée, 

Les émotions violentes sont. assurément, capables de produire 
dans l'organisme des perturbations graves et d'un autre ordre que 
les précédentes. On a parlé d'intoxicalions qui pourraient, à litre 
secondaire, provoquer des névrose sont là jusqu'à présent de 
vagues hypothèses : quand bien mème il se produirait une toxine 
agissant sur les centres nerveux, de façon à donner naissance au 
complexus symptomatique de la Maladie de Parkinson, il nous res- 
ferait encore à connaitre sur quelle région et par quel mécanisme 
eétle loxine exerce sa pernicieuse influence, 

Ce n'est pas lout : l'idée de névrose implique l'idée d'une certaine 
variabilité des symptômes. Nous y voyons des allernances, des trans- 
ferts, tendant à prouver qu'il ne s'agit pas d'un état organique dé 
nitivement acquis et immuable, 

La liste des névroses reste encore assez longue : L'hystérie, 
lépilepsie, les lies, la neurasthénie, ete., rentrent dans le chapitre 
des maladies sine materia. Demain peut-être elles en seront dis- 

D'autre part, nous connaissons bien des affections qu'on à égale- 
ment éliquetées névroses. et qui cependant suivent une évolution 
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progressive el croissante : telle la chorée chronique, le goitre exo- 
phtalmique. Entre ce groupe et le précédent il y à tout un abime. 
Dans le dernier, on ne voit jamais celte allernance, cette métastase 
des phénomènes nerveux, comme disait Trousseau, qui fait qu'un 
tic peut remplacer une migraine, suecédant elle-même à des crises 
d'asthme, ou à des attaques d'épilepsie vraie, 

Rien de pareil ne s'observe non plus dans a maladie de Parkinson. 

Une fois constituée, elle l'est pour la vie, envahissant peu à peu 
tout le corps, sans arrêt, sans rémission, pour aboutir à ce type de 
cacherie parkinsonienne dont Charcot nous a tracé le saisissant 
tableau. 


HE. — Mais si la Maladie de Parkinson n'est pas une névrose, ne 
serait-elle pas, comme on l'a prétendu, une sorte de sénilité pre- 
coce? 

De fait, le parkinsonien rappelle à beaucoup d'égards le vieillard 
trembleur, courbé, cassé par les années; il marche à petits pas, il 
est avare de ses gestes, son esprit semble s'obscurcir. 

Les grandes émotions, a-t-on dit, pourraient subitement réaliser 
cette vieillesse précoce? L'expression : « d'en ai vieilli de dix ans », 
après un violent chagrin, n’est pas une simple métaphore. Comme 
l'acier qui perd sa trempe à la suite d'un choc brutal, sais 
rien révèle à l'extérieur la transformation moléculaire qui s'est 
opérée en lui, le système nerveux subirait une altération similaire 
dans ses propriétés dynamiques, et continuerait à se détremper pen 
à peu. — En un instant s'accomplirait l'œuvre des années. 

Mais les organes de la vie de relation seraïent:ls seuls atteints 
par le choc? car on ne retrouve chez les parkinsoniens aucun 
e de vieillesse. Leurs cheveux ne blanchissént pas 
n'ont pas l'arc sénile: ils ne perdent pas leurs dents... 
Messieurs, quelque séduisante que soil cette manière dé voir, je 
me demande en vérité si l'on peut s'y attacher sérieusement: À 
moins d'oublier volontairement les données les plus élémentaires 
dé la clinique, on ne peut méconnaitre les différences considérables 
qui séparent le parkinsonien du vieillard « à la tête chenue »* 

Charcot a trop souvent insisté sur ce diagnostic pour que jemiy, 
arrête davantage. Si je vous en ai dit quelques mots, c'estparce 
que, malgré la preuve faite, la théorie de la sénilité prématurée 
trouvé — tout récemment encore — de nouveaux défenseurs, 
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Le seul argument qu’on puisse invoquer en sa faveur, c'est qu'on 
aurait rencontré, dans quelques examens nécroscopiques, les lésions 
de la sénilité des centres nerveux. 


IV. — Parkinson avait décrit sous le nom d'induration — 
terme vague — certaines lésions observées sur le pont de Yarole, le 
bulbe et la moelle. Vulpian, Charcot, Westphal, Berger. ont fait 
plus tard les mêmes constatations ; mais ils ne leur ont rien trouvé 
de caractéristique ; on les rencontre chez tous les vieillards. Luys 
aurait même remarqué une hypertrophie des grandes cellules 
éparses dans la protubérance. 

Depuis lors, les observations se sont succédé ; mais les résultats 
en ont été tellement disparates, partant si décourageants, qu'on en 
est arrivé à faire les autopsies des malades atteints de Paralysie 
agitante sans méme découvrir la moelle. 

Dans le cours des dix dernières années, on a repris ces recherches 
avec le secours d'une technique plus perfectionnée, et je vais 
vous en soumettre dans un court exposé les principaux résultats. 

En 1887, Dubief, à l’autopsie de deux malades mortes dans la 
première période de la paralysie agilante. notait que les cellules 
des cornes antérieures de la moelle présentaient une forte pigmen- 
tation et qu'elles se coloraient moins vivement par les réactifs. Le 
canal épendymaire était obstrué par des éléments nucléaires en 
abondance. Le tissu qui l'entoure était sclérosé; enfin toute la 
substance de la moclle était parsemée de nombreux corps amy- 
loïdes, et la substance blanche avait subi des transformations sclé- 
reuses, — lésion vulgaire s'il en fut. Les cylindraxes étaient, les 
uns renflés et variqueux, les autres détruits. 

En somme, voilà des modifications telles qu'on en observe dans 
beaucoup d'états morbides chroniques ou aigus de la moelle. Je 
m’empresse d'ajouter que, pour Dubief, à qui nous devons ces con- 
slatations. la Maladie de Parkinson n'a pas de lésion localisée carac- 
téristique; mais elle n'est pas non plus une névrose : elle a pour 
substratum analomique des lésions de sénilité de l'axe cérébro- 
spinal, et elle ne diffère de la sénilité vraie que par l'établissement 
précoce et par l'exagéralion des lésions dites séniles. 

Admettons que le malade soit un vicillard ayant durement pâti 
au cours d'une longue existence, et alors ne nous semblera-t-il 
pas tout naturel qu'il présente ces lésions de la sénilité? — II est 
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donc prématuré de conclure que là réside la cause de la Maladie 
de Parkinson. 

Teïssier, en 1888, trouvait des lésions de la zone bulbo-protubé- 
rantielle'. Puis, dans deux cas, Gauthier observait une sclérose 
diffuse des cordons latéraux, s'étendant jusqu'an voisinage de La 
colonne vasculaire de Clarke. 

Les conclusions de Gauthier sont les suivantes : 

1° La Maladie de Parkinson n'offre pas les caractères des névro- 
ses; ses symptômes sont exclusivement des troubles du système 
musculaire et dérivent de la rigidité des muscles. 

2 Cette rigidité, phénomène capital de la maladie, est produite 
par les muscles sans l'intervention du système nerveux. Elle serait 
le résultat de la phosphaturie dont sont atteints la plupart des par- 
kinsoniens. 

3° Cette phosphaturie elle-même aurait pourpoint de départ les 
faligues musculaires (phosphaturie musculaire). 

4° La Maladie de Parkinson doit donc être considérée comme la 
manifestation d'une dystrophie du système musculaire. 

Borgherini, qui s’est particulièrement occupé de cetle question, 
a insisté, il y a cinq ans. sur l’épaississement de la névroglie au- 
tour du canal épendymaire dans loute la hauteur de la moelle. Ce 
fait, s'il se confirme, ne serait pas sans valeur, ear il pourrail 
expliquer, dans une certaine mesure, la généralisation des sym- 
ptômes. Le tissu de l'écorce cérébrale n'est pas autre chose en effet 
qu'une expansion modifiée de la substance grise qui entoure le 
canal central. Mais Borgherini, comme Dubief, ne voit dans ces 
altérations, encore et toujours, qu'une sénilité précoce (lu système 
nerveur, Î avait également noté des altérations des racines anté- 
rieures, des tronc nerveux périphériques, des masses musculaires 
et des rameaux du grand sympathique. 

Un peu plus lard, H. Koller* signala une prolifération du kissu 
conjonctif périvasculaire de la substance blanche et des altérations 
autour du canal épendymaire. Il trouvait aussi quelques lésions des 
parois vasculai surtoul dans les cordons postérieurs, et, en 
seconde ligne, dans les cordons latéraux. Pour Koller, en somme, 
la lésion de la Paralysie agitante serait une sclérose des tuiniques 
artérielles. 














1, Tai, Lyon médical, 8 juillet 1888, 
2. H. Kouxn, Arch. f. pathol. Anat., CXXN, 9, 1802. 
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Enfin Ch. L. Dana‘ a tout récemment trouvé des lésions de même 
mature dans l'écorce cérébrale, et dans la région péri-épendymaire. 
Le point de départ semblait être dans le système vasculaire; mais 
les nerfs et les muscles étaient parfaitement normaux. I y avait 
des lraces de sclérose dans la région des renflements lombaire et 
cervical. 

Je ne pousse pas plus loin, Messieurs, cette énumération qui ne 
nous donne, en définitive, que des indications incomplètes, dispa- 
rates, et quelquefois méme contradictoires. Quant au siège de ces 
lésions, l'incertitude n'est pas moindre. Les uns, avec Chvosték, les 
placent dans la région du lobe pariétal, les autres, avec Leyden, 
dans l'insula ou dans la couche optique’, d'autres encore dans les 
corps opto-striés, Vulpian, dans la protubérance, enfin Charcot, 
Mendel, Blocq et Marinesco dans le pédoncule. Bref, on à localisé 
dans loutes les portions du bulbe, de la moelle, et même dans les 
nerfs périphériques et le grand sympathique. 


N. — Tous ces renseignements, vous le comprenez bien, ne sau- 
raïent nous fixer sur le lieu anatomique de la lésion spécifique, 
puisque l'on retrouve, en fin de compte, les mêmes lésions dans la 
sénilité sans tremblement. 

Faut-il donc enrevenir à la supposition d'une lésion sine materia, 
et dire que la Maladie de Parkinson n'est qu'une névrose? — Il 
nous reste auparavant à examiner quelques autres conjectures. 
On a voulu faire de la Paralysie agitante une maladie par lésion 
musculaire. La faligue, la rigidilé, le besoin de s'étirer ont pu 
donner quelque crédit à celte doctrine, d'autant plus que l'examen 
des muscles est rarement négatif. Ainsi Blocq a décrit des faisceaux 
musculaires atrophiés dont quelques-uns contenaient une ou plu- 
sieurs cavités fusiformes ayant l'aspect de noyaux de dattes, Je ne 
doutepas, pour ma part, qu'ici encore on n'ait affaire à des lésions 
banales: Ces cavités fusiformes signalées par Blocq existent dans 
beaucoup de cachexies névropathiques ou autres, Comment 
nent trouverait-on pas chez les parkinsoniens, sujets eachec- 
Liques presque toujours, dont les muscles sont sans cesse en mou- 
vement? 





42 Mans nn éas d'hémiparalyele agitante du coté droit, une tumeur grosse comme 
ne pomme oceupait la couche optique gauche (Leyden, cité par Nothnagel in : Topische 
Diagn,, 419). 
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Les partisans du juste milieu pourraient se ranger à une théorie 
mixte, tenant à la fois de la théorie de la névrose et de la théorie 
anatomique : ce serait la théorie du tonus musculaire. 

Deux mots seulement sur le tonus. 

Le tonus musculaire est cet état qui n'est ni la contraction pro- 
prement dite, ni le relâchement complet du sommeil chlorofor- 
mique, mais un état intermédiaire permanent et équivalent à une 
véritable fonction. 

On peut supposer — c'est une hypothèse, mais ne faut-il pas en 
faire? — que le tonus, subissant une exagération fonctionnelle, 
détermine la soudure, qui est l'élément essentiel de la maladie de 
Parkinson. 

La théorie, à première vue, n’a rien d'invraisemblable: et cepen- 
dant vous allez pouvoir encore la trouver en défaut. 

Il y a des états dynamiques de la moelle épinière qui se révèlent 
à nous par une hyperexcilabilité des centres réflexes spinaux. Or, le: 
tonus est, si je puis ainsi dire, un état de sous-contraction, qui lient 
à une excitation périphérique. Le tonus normal, en somme, west 
pas autre chose qu'un acte réflexe permanent. 

En d'autres termes, les centres gris qui entretiennent l'état de 
tonus se confondent-ils avec les centres médullaires des réflexes 
musculaires communs ? 

Si les centres du tonus étagés sur toute la hauteur de axe sont 
les mêmes que ceux des réflexes ordinaires, il va de soi qu'une 
irritation, périphérique ou centrale, stimulant en permanence les 
fibres centripètes des arcs réflexes, doit déterminer une réaction 
permanente de l'appareil centrifuge. De là résulte — conséquence 
obligée — une exagération du lonus, c'est-à-dire cette sorte d'étal 
de demi-contracture ou de sous-contracture, où mème tout simple 
ment de sous-contraction qui entretient la fixité parkinsonienne. 

La physiologie semblerait d'abord consacrer cette manière de 
voir dans l'expérience du tétanos strychnique. 

La strychnine est un poison dont l'action élective s'exerce, ainsi 
que l'a démontré Vulpian, sur les fibres sensitives des ares réflexes 
musculaires. Elle est un des quelques agents excilants quivexagè 
rent cette réaction musculaire incessante qu'on à appelée le tonus: 

Les animaux strychnisés sont dans un état de fixité proportion- 
nel à la contracture tétanique. 

Les Parkinsoniens ont, eux aussi, une fixité caractéristique, une 
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rigidité évidemment très éloiynée de la contracture tétanique. mais 
à l'extrème rigueur. comparable à celle-ci. 

En vous disant que la théorie du tonus est intermédiaire entre 
celle de la lésion anatomique introuvable et celle de la nérrose pure. 
je suppose — et rien de plus — l'existence d'une cause périphérique 
matérielle. agissant sur les fibres centripètes de l'arc réflexe. et 
entretenant conslamment une réaction musculaire ex ve. 

Yous le voyez. Messieurs. tout cela est logique. mais c'est à la 
condition d'échafauder hypothèses sur hypothèses. puisque je 
suis maintenant obligé d'admettre une excitation permanente du 
segment centripète de l'arc réflexe. 

ILs'en faut d'ailleurs — et de beaucoup — que l'attitude du 
tétanos expérimental ou spontané soit assimilable à celle de la Para- 
Issie agitante. 

Le tétanique se renverse en arrière et son axe vertical décrit une 
courbe à concavité postérieure: le parkinsonien est penché en 
avant, ct la courbe de son axe est à concavité antérieure. 

Il y a plus. C'est encore la physiologie expérimentale qui bat en 
brèche la théorie. Il est en effet démontré que la fonction tonique 
n'appartient pas en propre à la moelle : elle est empruntée à l'en- 
céphale; la preuve en est qu'on peut la faire disparaitre en 
détruisant les connexions qui réunissent la moelle aux centres 
toniques supérieurs, que Luciani localise dans le cervelet. 

Ce qui, en outre, est bien certain, c'est qu'une lésion simplement 
irritative, située sur les fibres du névraxe qui relient les centres 
gris de la moelle au centre encéphalique sup 
rait produire des phénomènes anal 
la maladie de Parkinson. 

Si cette lésion est unilatérale, on aura affaire à l'hémiplégie par- 
kinsonienne ; si elle est double, la maladie sera constituée dans son 
entier. 

La mème lésion, d'ailleurs. produira selon les cas, des effets très 
variables. Elle pourra intéresser un centre ou des conducteurs d'in- 
hibition, et provoquer. de ce fait, la raideur des mouvements. Elle 
pourra au contraire, ètre irrilative et agir de la mème manière 
que les lésions tuberculeuses ou celles de la selérose en plaques. 
L'exagération des mouvements volontaires qu'on observe da 
tains cas de Paralysie agitante vient à l'appui de cette manière de voir. 

Ceci, Messieurs, n'est pas en désaccord avec une dernière loca- 
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lisation dont il me reste à vous parler et qui peut, à mon avis, don- 
ner la elef de tous les phénomènes. 


VI. — Permettez-moi, Messieurs, de vous répéter que c'est dans 
l'histoire des maladies dimidiées ou unilatéralisées commelHémiplé- 
gie, dans laquelle une moitié du sujet reste comme un témoin tou- 
jours facile à comparer à l'autre, qu'on trouvera l'explication de 
bien des inconnues en matière de localisation nerveuse. 

Dans un cas de MM. Blocq et Marinesco (1893), une tumeur tuber- 
culeuse, circonserite, énucléable, et par conséquent incapable de 
phénomènes de diffusion, comprimait l'étage inférieur du pédon- 
eule, et très peu l'étage supérieur. Maïs elle avait détruit complète- 
ment le locus niger ; or, dans ce cas, on avait observé une hémi- 
plégie parkinsonienne du côté opposé à la lésion. 

Celle région du locus niger est encore bien obscure. Nous ne 
savons déjà pas grand’chose sur sa structure normale, Nous savons 
moins encore sur les altérations qu'elle peut subir. 

Ne serail-ce pas, par hasard, dans ce territoire situé sur les 
confins des fibres des mouvements volontaires et de celles des mou- 
vements automatiques, qu'il conviendrait de chercher le centre du 
tonus musculaire? 

Une lésion de cette zone, au voisinage des noyaux bulbaires de ls 
face et du eau psychique, rendrait compte de la raïdeur, des 
troubles de la mimique et même des troubles apparents de Pétat 
méntal. En d'autres termes, une lésion du locus niger pourrait 
bien être le substratum anatomique de la maladie de Parkinson, 

La nature de la lésion est indifférente, mais {out porte à croire 
que les ramollissements ischémiques mulliples sont plus fréquents 
que toute autre altération destructive. Le ramollissement dit ehro- 
nique est, en ellet, caractérisé plutôt par la multiplicité des foyers 
que par leur étendue. L'existence des petits foyers corticaux peu 
expliquer les troubles psychiques. Quant aux foyers pédoneulaires, 
produits par l'oblitération ou Ja sténose des artérioles le l'espact 
perforé postérieur, ils rendraïent compte de la raideur tonique des 
muscles, tantôt bilatérale, tantôt unilatérale, suivant leur répartis 
tion dans la mn des deux pédoncules. Le début brusque, à la 
ité d’une émotion, n'est pas incompatible avec une lésion arté- 
rielle où an trouble circulatoire plus où moins durable. Je vous 
disais que la Maladie de Parkinson présentait de grandes analogies 


































NATURE ET PATHOGÉNIE DE LA MALADIE DE PARKINSON. 501 
avec les paralysies pseudo-bulbaires. Or, Messieurs, rien ne me 
parait mieux établi que l'influence étiologique d'un choc moral sur 
l'apparition d'une paralysie pseudo-bulbaire, — maladie ou affec- 
tion à lésions matérielles toujours visibles à l'œil nu. Les petite: 
altérations dégénératives du pédoncule ou de la région sous-optique 
dans la Maladie de Parkinson, peuvent bien, après tout. recon- 
uaitre la mème origine. 

Messieurs, ce n'est là, remarquez-le bien, qu'une hypothèse. et 
je m'empresse d'ajouter que les faits ne sont pas encore assez nom- 
breux pour la justifier d’une façon péremptoire. 

< Hypothèse » estun terme honnète, un euphémisme qui veut dire 
ignorance. Mais il est « une ignorance savante et qui se connait », 
que préconisait Pascal. 

Celle-là. n'avons-nous pas tous, quelquefois, le droit de nous en 
larguer? 
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TICS ET SPASMES CLONIQUES DE LA FACE 


1. Dérimions, — Le Tic est un mouvement systématisé, 





un mouvement réflexe qui n'est pas syalématisé dans an but 
IL. Exesmirs CuNIQUES. 





reproduisant, en l'exagérant. 
acte physiologique appliqué à un but fonte Le Sparme, Re ie 


est le résultat d'une irritation subite et passagère d'un 


TL Parnogésie, — LA 
des points d'un arc réflexe. — Point de départ oculaire dans le epasme facial, — 


Généralisation des phénomènes réflexes. 


Le Tie est un ensemble d'actes musculaires relevant de l'excitation de centres con- 
nexes, et reliés seulement entre eux pour un but fonctionnel. — Centres fone- 
tionnels, Le Tic a une grande tendance à se généraliser. — « Maladie des Tics 


‘avec coprolalie » (Gilles de la Tourette). 
15. Hieronique, 


V. Énoronx. — Tumeurs de la base du crâne. — Anévrysme de l'artère vertélirale 





Lésions de ln convexité des hémisphères. 


Toutes ces causes provoquent des Spasmes que l'hnbitude finit par transformer en 


Ties chez les sujets prédisposés, 


VE. Sénbosoa. — Rapidité de la contraction musculaire dans le Mic et dans le Spatme. 


— Localisation des secousses musculaires. 
VII. Duaxosnc, — Le Spasme est un acte exclusivement réffexe, We 


origine Spimale. — 
Le Tic est un acte cérébral cortical, c'est une maladie psychique. — le de la Ve- 


lonté dans la suppression du Tic. 


VII. Tonricous 
sujets dont la volonté est impuissant à maitriser ce mouvement. — 





— Spasme clonique des muscles rotateurs de la tte lier des 
Armitilité des 


artifices employés par les malades pour remédier à leur Tic. — Exemples cliniques. 


IX. Le Spasme est un réflexe d'ocea 





. Le Tic est un réflexe d'habituder. 


Messieurs, 


Je vous entretiendrai aujourd'hui d'un sujet sur lequel nos patho= 
logies sont presque muettes; je veux parler des Tieset des Spasmes 





cloniques limités à la face. 


Si j'aborde devant vous cette question mal posée jusqu'ici el'en- 
core plus imparfaitement résolue, c'est que j'ai éprouvé moi-même 


de grandes difficultés à l'entm 





oir clairement. Mes efforts tendront 


à vous la rendre accessible, et si je n'y réussis pas selon mon dési 


4. Leçon du 8 décembre 1805, résumée par MM. IL Meige et I, Vivior, in Journal de 


Méd. et Chir, pratiques, 2 janvier 1803. 
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vous voudrez bien ne pas vous en prendre seulement à moi, mais 
aussi un peu à la complexité du problème qui est, selon le Profes- 
seur Erb, un des plus ardus de la pathologie nerveuse. 

Ce sujet, c'est à dessein que j'ai voulu le restreindre; car s'il 
n'est pas impossible de reconnaitre, dans la pratique, des différences 
tranchées entre les Tics et les Spasmes cloniques envisagés en 
général, on se trouve arrêté par des obstacles parfois insurmon- 
tables lorsqu'on veut diagnostiquer un Tie exclusivement facial, 
Ainsi, ce qui, au premier aspect, ne semble qu'une simple question 
de mots, aboutit, en dernière analyse, à des conclusions pronos- 
liques diamétralement opposées, les Tics et les Spasmes ayant, à 
tous égards, une signification très dissemblable. 


1. — Tout d'abord, il importe de définir les termes qui revien- 
dront à chaque instant au cours de cette leçon. « Le Tie, dit Littré, 
estun mouvement convulsif local et habituel de certains muscles, 
particulièrement de ceux du visage. » Cette définition n’est guère 
médicale ; elle ne s'applique ni plus ni moins au Spasme qu'au Tic. 

Ce qui caractérise les mouvements des Tics, c'est que, malgré leur 
complexité et leur bizarrerie, ils ne sont pas loujours, comme on 
le croit trop souvent, déréglés, incoordonnés, contradictoires au 
premier chef. Ils sont en général, au contraire, systématisés, en 
ce sens qu'ils reparaissent toujours les mêmes chez le même sujet: 
«et, de plus, fort souvent au moins, en les exagérant cependant, ils 
reproduisent certains actes automatiques d'ordre physiologique 
appliqués à un but. Parmi les Tiqueurs, les uns semblent vouloir 
expulser par une brusque expiration nasale un corps étranger 
engagé dans le nez; les autres, par un mouvement d'occlusion 
rapide des paupières, semblent vouloir protéger leurs yeux 
contre la pénétration d'un corps étranger: un autre encore se 
gratte comme pour combattre la sensation d'une démangeaison 
intense, ele., ete.! ». 

Les Spasmes cloniques à l'inverse des Ties, sont des mouvements 
involontaires où il est impossible de reconnaitre la moindre systé- 
matisation fonctionnelle. On n'y voit participer que des muscles 
ou des groupes de muscles dont la synergie active ne tend par 
vers un but connu. Mais lorsqu'un spasme proprement dit est 


4: Cancer, Leçons du mardi, 1888-89, p. 14, 
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localisé aux muscles de la face, il devient très malaisé, pour des 
raisons que je vous dirai tout à l'heure, d'affirmer ou de mier qu'il 
ne s'agit pas d'un Tic, à moins qu'on ne sache à n'en pas douter 
quelle a été l'origine du phénomène convulsif. 


IL, — Pour mieux vous mettre aux prisesavecladifficulté je vaisdès 
maintenant vous présenter deux malades, deux femmes sujettes à 
des mouvements cloniques du visage que nous nous réserverons 
provisoirement de qualifier. 

La première est une femme de trente-cinq ans, qui n'a pas d'an- 
técédents morbides personnels, et dont l'hérédité non plus n'est 
pas suspecte. Une de ses sœurs toutefois a souvent des migraines 
violentes. Elle-même, à l'époque de la puberté, asouflert de grands 
maux de tête. IL y a trois ans, elle a traversé de dures épreuves : 
un de ses fils, assez mauvais garnement, lui a causé de gros 
chagrins et finalement l'a quittée. Ce départ l'a plongée dans une 
profonde tristesse et elle a beaucoup pleuré. De cette époque datent 
les secousses cloniques que vous observez encore sur toute la moitié 
droite de son visage el qui surviennent par crises dix, vingt, trente 
fois chaque jour, quelquefois davantage. En ce moment même, elle 
vous fournit un spécimen de ces crises, 

Tout le côté droit de la face se contracte : le frontal et le sour- 
cilier dessinent des rides profondes, 
l'orbiculaire palpébral ferme l'œil, les 
zygomaliques relèvent la commissure 
labiale et le peaucier semble tendre des 
cordes sur toute la région cervicale. C'est 
l'affaire d’un instant : la secousse west 
pas sitôt commencée qu'il n'y en a déjà 
plus trace (fig. 195). 

Les contractions surviennent prinei- 
palement lorsque la malade est ému, 
lorsqu'elle parle, lorsqu'elle pense être 
sur le point de les ressentir, surtout 
lorsqu'elle s'ellorce de les empêcher. 

Du côté gauche, la physionomie est 
impassible. La tête ne subit aucune déviation, attendu que "ses 
muscles fléchisseurs et rotateurs sont indemmes. 

I n'y a guère de jours où les contractions dont il s'agit ne sepro- 





Fig. 195, 
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duisent pas; il en est d'autres où elles sont incessantes, et alors 
elles affectent un caractère tonique qui paraît réaliser l'expérience’ 
bien connue de la tétanisation par la sommation des secousses isolées. 
Sommes-nous en présence d'un Spasme elonique facial ou d'un 
Tic? — Voilà ce que je ne veux pas vous dire encore, mon but étant 
de vous signaler la difficulté de l'interprétation. Je me bornerai 
pour le moment à vous faire remarquer que si les contractions 
faciales ne semblent pas concourir systématiquement à la réalisa- 
tion d'un acte voulu, du moins elles expriment sur le côté malade 
un sentiment de tristessesur lequel vous ne pouvez vous méprendre. 
A coup sûr le côté sain, lorsque cette femme pleure véritablement, 
ne fait pas une autre grimace. Il y a done, dans toute la moitié 
droite de la face, au moment de la contraction, une systématisa- 
tion fonctionnelle qui correspond à un but physiologique, celui 
de l'expression, involontaire, d'un sentiment triste. Remarquez 
aussi, d'autre part, que si la systématisalion des mouvements 
faciaux que réalise en général la tristesse, cadre assez exactement 
avee le tableau que notre malade nous présente, elle ne comporte 
pas, d'habitude, l'occlusion palpébrale que vous constatez ici. 


Celte autre malade, chez qui vous observez des phénomènes 
analogues, est une jeune fille de seize ans et demi, depuis long- 
temps sujetie à des contractions de l'orbiculaire palpébral, surve- 
nant lorsqu'elle s'y attend le moins, sans qu'elle puisse s'en 
empêcher, et se compliquant de secousses « électriques » de la 
moitié gauche ou de la moitié droite de la face. 

Le clignement brusque qu'elle exécute est identique à celui que 
provoque la pénétration d'une escarbille dans l'œil. C'est un mou- 
vement qui parait véritablement réflexe, {rès limité d'ailleurs le 
plus souvent, puisqu'il ne dépasse pas l'orbiculaire. Cependant, 
regardez de plus près ce qui se passe, et vous verrez que la ferme= 
lure des paupières entraine toujours un soulèvement brusque de 
l'aile du nez avee une dilatation notable de la narine et un petit 
effort aspiratif. L'acte convulsif devient done de ce fait plus com- 
plexe, mais par son instantanéité, il rappelle le Spasme palpébral. 

En dehors de cela, cette jeune fille est hien portante. Elle n'a 
que ce petit travers de physionomie, cette grimace disgracieuse 
qui, par moments, se reproduit durant des heures entières: Ici. 
soit dit en passant, l'hérédité névropathique est des plus chargées. 
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Souvenez-vous, Messieurs, de ces deux cas simples. Et main- 
lenant je vais essayer de vous montrer quels caractères séparent le 
Tic et le Spasme. 


I. — Le Tic, en somme, n'est qu'une forme particulière du 
Spasme, une variété dans le genre Spasme, 

Or, quelle est la cause des Spasmes eloniques en général? — 
C'est l'irritation subite et passagère d'un des points d'un are réflexe. 
Prenons la face comme exemple, et d'abord, en considération de 
l'étiologie, permettez-moi de revenir an rudiment. 

Le Spasme facial chez le plus grand nombre des malades a un 
point de départ oculaire. La contraction débute par l'orbieulaire 
des paupières, phénomène purement réflexe : la cornée, la scléro- 
tique, la muqueuse palpébrale reçoivent des fibres sensilives du 
trijumeau qui transmettent au noyau de ce nerf les impressions 
reçues : celui-ci les communique à son tour au noyau de la 
VII paire, qui envoie la décharge aux muscles orbiculaires qu'il 
commande, — Voilà donc l'are réflexe établi. 

On peut admettre en principe que toute irritation portant sur un 
point quelconque de la voie centripète de cet are pourra produire 
un Spasme oculaire. 

Ce Spasme, comme on le voit dans toute manifestation spasmo- 
dique réflexe, aura, suivant les cas, une tendance plus où moins 
marquée à se généraliser. C'est-à-dire que le nerf de la Ve paire 
transmettant son excilalion au noyau de la VIF, ce dernier réagira 
avec plus ou moins d'intensité, mais surtout en surface, élreome 
mandera les contractions d'autres muscles de son territoire, les 
zygomatiques, les muscles des lèvres. du menton, ete: La réaction 
peut même ébranler des noyaux voisins, et ainsi le facial associe 
quelquefois à son excitation le spinal qui fera contracter le"sternio- 
mastoïdien, le splénius, le trapèze. 


Envisageons maintenant quelque chose qui ne seraît pas le Spasmié 
exclusivement limité à la sphère d'innervation des muscles animés 
par un centre réflexe irrité. Voyons, en d'autres termes, ce que 
serait un Tic. Prenons-en un exemple fréquent et complete 
Le mouvement commence dans l'orbiculaire, el va se propageant 
au zygomatique et au peaucier : jusqu'ici, c'est un Spas 

Mais voici que la langue apparait dans la commissure des lèvres, 





= _én 





TICS ET SPASMES CLONIQUES DE LA FACE. 507 


vivement projetée en avant el non moins vivement rentrée, comme 
elle fait parfois pour mouiller le coin des lèvres. En mème temps 
se produit une pelile secousse respiratoire, une sorte de hoquet 
accompagné d'un bruit laryngé. 

Tout s'est encore passé dans la face, mais pas uniquement dans 
la sphère du facial, car l'hypoglosse est entré en jeu, ainsi que le 
récurrent et le nerf phrénique. C'est là le tableau du Spasme facial 
essentiel, quand il est complet : si différent de l’autre, il va mériter 
un autre nom. Ce sera un Tic nerveux, c'est-à-dire un ensemble 
d'actes musculaires qui relèvent de l'excitation de centres connexes, 
mais bien indépendants les uns par rapport aux autres, n’agissant 
que par une forme de synergie spéciale et dans un but fonctionnel. 
Au lieu d'un centre réflexe musculaire. on voit agir un centre 
fonctionnel. Vans le cas présent, c'est le centre fonctionnel qui pré- 
side à l'acte de humer. 

Le Tic, ainsi constitué, a toujours une grande tendance à envahir, 
et il peut prendre parfois une extension telle qu'on serait tenté d'y 
voir un ensemble morbide spécial, Dans le cas que je viens d'ana- 
Iyser, au lieu d'un bruit laryngé indéfinissable, vous pourrez 
entendre une espèce de gloussement ; d'autres fois ce sera un cri 
inarticulé, un cri articulé, où même un mot (mot ordurier le plus 
souvent). Il n'est pas rare enfin que le mot entraine le geste, un 
coup de pied ou un coup de poing. 

Ces Tics complexes n'ont guère été étudiés que depuis sept ou 
huit ans. Gilles dé la Tourette, Charcot, Guinon, Magnan leur ont 
consacré le nom de « Maladie des tics avec coprolalie », que Roubi- 
nowiteh appelle « Cronomanie! ». On peut rencontrer des malades 
chez qui la première partie du syndrome, la secousse de la face, 
n'est pas observée. Ils n’en sont pas, d'ailleurs, plus responsables 
que ceux chez qui le processus est limité au visage. Leurs mouve- 
ments. alors même qu'ils sont conscients, sont commandés par une 
impulsion irrésistible. 

Dans ce Tic agrandi, complété, il est difficile de retrouver notre 
pelit Tic facial, où tout semblait Spasme. Mais j'ai cru devoir faire 
celte incursion dans le domaine du grand Tie, pour mieux vous 
faire concevoir la nature différente du Tic et du Spasme. 

Vous comprenez en efet, Messieurs, que pour faire un Tic, il 








1. Romnowrren, Société médieo-phsychologique, %5 juillet 1809. 
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n'est pas nécessaire que le groupement de plusieurs noyaux fone- 
tionnels entre en jeu. Un Tic ne consiste pas essentiellement dans 
l'extension où là généralisation d'un Spasme. I peut étre limité, 
et mème l'être à l'orbiculaire, et vous voyez combien alors la 
différenciation est malaisée. 

Ce qui rend pour la face la difficulté plus grande, c’est que le 
facial à lui seul représente tout un système d'innervatios. IL eom- 
prend toutes les fibres qui servent au jeu si complexe de La phy- 
sionomie et il n'a qu'une manière de manifester son aclion : /a 
grimace. Qu'on excite le facial, comme l'a fait Duchenne pour 
produire un Spasme, ou que le facial entre naturellement en action, 
en totalité on en partie, sous l'influence d'une émotion, l'effet 
extérieur sera toujours le mème : une physionomie, une grimace 
ou quelque chose qu'on peut appeler de ce nom. 





IV. — Pour résoudre la difficulté du diagnostic, adressons-nous 
à la pathologie et voyons si nous pouvons tirer quelque profit de 
ce que les classiques nous enseïgnent. 

Eh bien, Messieurs, je crains que les classiques ne nous éclai- 
rent pas d'une façon satisfaisante, si j'en juge par l'impression que 
j'ai éprouvée en les consultant, 

L'étude des Ties ne commence guère qu'en 1854, avec la pre- 
mière description de Romberg. — Romberg conclut que nousne 
savons rien de bien net sur ces phénomènes. 

Vous connaissez l'opinion de Erb. Rosenthal ne se prononce guère 
davantage. Gowers consacre trois chapitres au Spasme et au lie, 
mais, par une singularité que je n'ai pu m'expliquer, il rapporte 
à la Maladie des Ties ce que nous attribuons au Spasme facial, 
inversement. Je ne vous en donnerai qu'une preuve : en nous raconte 
tant l'histoire d'un prêtre qui ne pouvai ï 





à certains moments, 
s'empêcher de rire aux éclats, sans motif plausible, et que ces 
crises pou ient jusqu'à l'autel, Gowers porte le diagnostic de 
Spasme. Nous n'hésiterions pas à diagnostiquer un Tic, 

Vous le voyez, la question ne perd pas de son obscurilé à eette 
revue des opinions classiques. Je pense done vous rendre quelque 
service en reprenant avec vous l'examen de ce que les nosugras 
phies renferment, soit sur l'étiologie. soit sur l'anatomie patholo= 
gique, soit sur la séméiologie, bref sur tout cé qui serait de nature 

à nous fournir des éléments de différenciation. 
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NV. — L'Énorocm est assez complexe. IL est des cas dans lesquels 
les efforts exercés sur la téte de l'enfant pendant l'accouchement 
semblent être la cause, soit de spasmes, soit de lics permanents (?). 
Gowers signale des faits de ce genre. 

Les tumeurs de la base du crâne, dit-on, auraient une action 
manifeste sur la production du tic. Mais personne de ceux qui sont 
au courant de l'enseignement de arcot ne pourrait faire cette 
confusion pour ce qui concerne les grands Ties, el en particulier la 
Maladie de Gilles de la Tourette. 

Un cas de sarcome, de Moos”, un cas de cholestéatome de Schuh, 
paraissent avoir produit des phénomènes analogues à ceux du Tic 
facial. 

Un autre cas intéressant et qu'on trouve reproduit partout, est éelui 
de Schültz*, dans lequel le syndrome semblait lié à l'existence d'un 
anévrysme de l'ar- 
tère vertébrale au ni- 
veau de la naissance de 
la basilaire (fig. 106). 
Cetanévrysme compri- 
mait l'origine du facial 
gauche. Îl en était ré- 
sulté un e Tic » de la 
face qui avait duré 
dix ans. À la vérité il 
ne pouvait y avoir Jà, à 
monavis, que des phé- 
nomènes de Spasme givthe, 
pur et simple, des ac- la face. (Cas de Sehült 
tes exclusivement ré- 
flexes. À moins, pour ce dernier cas, qu'on n'imagine le sujet 
atteint en même temps, d'une part d'un anévrysme ne provoquant 
pas de Spasme et d'autre part d'un Tic du gauche. Schültz 
d'ailleurs, tout en concluant à un Tie, avouait se trouver en pré- 
sence d’un ensemble morbide mal défini. 

Des lésions de la convexité des hémisphères ont été incrimin 
Dans les cas (fig. 197) de Chipault père et fils (d'Orléans), de Debrou? 




















1. Moos. Arch. . Augenheilkunde, 1874, Bd IV, 1. 1870. 
2, Senturz, Virchow’s Arch. Bd 65, p. 385. 
3. Demnov, Arch. gén. de Mad, 1864, 1, p. 641 


“0 TICS ET SPASMES CLONIQUES DE LA FACE, 
(Fig. 198), de Berkeley! (Fig. 199), on a trouvé une lésionau niveau du 
centre des mouvements de la 
face, je veuxparlerdueentrequi 
est situé au pied de la deuxième 
frontale et qui présiderait aux 
mouvements voulusetcombinés 
de la moitié du visage. Jusqu'ici 
nous n'apercevons pas l'étiolo- 
gie véritable et pratique : c'est 
Fig. 197: — Lésion de in convesité des hémi- de l'étiologie après coup, pour 
sphèresineriminées dans un cas deTic facial. ainsi’dire, puisque les lésions 
{Cas de Chipault père et ils.) dont il s'agit sont des surprises. 
Mais il existe d'autres causes plus saisissables, un corps étranger 
dans l'œil, l'atrésie des con- 
duits lacrymaux, les polypes 
nasaux, par exemple. La carie 
dentaire n'entraine pas tou- 
jours le Tic douloureux de la 
face, maladie bien différente 
de celle qui nous occupe, 
caractérisée par des secousses 
très vives et très douloureuses pig. 108, — Läsion de la convexité des héni- 


survenant dans le territoire du Sphères incriminéesdans un casteTic facial, 
{Cas de Delrou.} 











neau; elle est la source 
aussi de secousses non douloureuses. Toutes ces causes provo- 
quent mécaniquement une ré- 
action exclusivement réflexe, 
un Spasme. 

Au même litre, mais avec 
plus de réserves, citons en- 
core les maladies de l'utérus. 
la dilatation de l'estomac, les 
helminthes, 
ailleurs, quelque impor- 
tance qu'on attribue à tous ces 
facteurs. étiologiques, aucun 
d'eux ne nous éclaire utilement, ear à la vérité, Tie ou Spasme, les 
mêmes causes passent, à grand tort, pour intervenir éndifféremument. 







1. Benxeuer, Medical News, 13 juillet 1885. 
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Au demeurant, un Spasme, né d’une cause quelconque, peut se 
transformer en un Tie, en créant chez un prédisposé une habitude 
morbide qui s'installera définitivement, après que la cause du 
réflexe aura disparu. 

L'âge lui-même, dont on a voulu tirer un renseignement décisif, 
s'est pas une donnée plus satisfaisante. Les jeunes ont le Tic, dit-on, 
et les vieux, le Spasme. 

On l'explique ainsi : le Tic est un mouvement contracté par 
l'habitude. Les vieillards, ayant passé l'âge des habitudes, n'ont 
pas de Tic. Or nous savons que les vieux prennent très facilement 
des habitudes, et plutôt les mauvaises; je ne vois donc pas dans 
l'âge l'élément de différenciation annoncé. 

L'influence des maladies encore a été invoquée, comme aussi 
celle des tempéraments et des diathèses. Sans doute, elle n'est pas 
nulle, là plus qu'ailleurs. 

Les auteurs insistent sur une prédisposition héréditaire et aceu- 
sent l'ênfluence familiale : ils font du Tie une maladie de famille 
se transmettant de père en fils. 1 faut en rabattre, mais ce qui 
reste, ce qu'on retrouve dans loules les observations de Tic, en 
dehors de l'hérédité, c'est un état mental spécial, des bizarreries, 
de l'excentricité, bref une tournure d'esprit qui marque plus ou 
moins de déséquilibration. J'y reviendrai dans mes conclusions, car 
c’est là et non ailleurs, la base mème du diagnostic, 





NI. — J'arrive à ln Séméroroqre, 

Je vous ai dit qu'elle pouvait être la même dans les deux cas, 
et vous en avez vu deux exemples; il y a pourtant des différences, 
mais elles sont souvent peu manifestes. 

On a dit que le Tic se montrait en une décharge brusque et le 
Spasme en une sorte de tétanisation lente. Si cela peut être vrai 
pour les gros muscles, qui mettent toujours un cerlain temps à se 
contracter dans leur masse, les petits muscles de la face ne per- 
meltront pas de distinguer la moindre nuance. 

On a prétendu encore que le Tie n'était pas accompagné de 
spasme oculaire. Certains Tiqueurs en effet présentent des mou- 
vements de la physionomie très compliqués, sans que les globes 
oculaires proprement dits participent à la mobilité convulsive du 
reste de la face. 

Il est certain que les gens sujets à des spasmes réflexes, comme 
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les épileptiques en petit mal, ont aussi des mouvements du globe 
oculaire, tandis que les Tiqueurs non vertigineux n'en ont pas. 
Cependant là encore, rien n'est absolu. Gowers, tout en admettant 
cette distinction, dit que Moos a signalé un cas de Tic où Vol 
prenait part aux mouvements de la face, et que lui-même en a 
rencontré un autre. 

Ainsi le Tie pourrait porter sur les museles du globe oculaire. 
Pour ma part, je suis bien sûr d'en connaitre un exemple très 
vivant. Mais en voici un plus ancien : 

Vous savez qu'en 1747 vint à Paris un marin russe célèbre dont 
Saint-Simon nous a laissé un très intéressant portrait; j'en extrais 
ces lignes : « Ce regard majestueux et gracieux quand il ÿ pre- 
nait garde, sinon sévère et farouche, avec un Tie qui ne revenait 
pas souvent, mais qui lui démontait les yeux e toute la physio- 
nomie et qui donnait de la frayeur. Cela durait un moment avec 
un regard égaré et lerrible, et se remettait aussitôt. » Ce marin 
était Pierre le Grand, dont Frédéric de Prusse disait qu'il était un 
des deux hommes les plus singuliers de son siècle. 


VII. — En résumé, je renonce à faire la différence quand l'éio- 
logie est muette et que l'état spasmodique se borne à la secousse 
dans le facial. 

N'y a-til done pas un seul moyen d'établir le Diacxosri6? 

I yen a un, fondamental, la prédisposition, non pas simple- 
ment nerveuse du sujet, mais cérébrale. 

En effet, le Spasme est un phénomène simple, exclusivement 
réflexe el par conséquent d'origine spinale, tandis que le Micrest 
un acte automatique, coordonné et par conséquent d'origine corti- 
cale, 

Rien ne peut empècher le Spasme, acte réflexe. Peut-on arréter 
le bol alimentaire à son entrée dans le pharynx? — Non, où du 
moins c'est au prix de tels efforts qu'on bouleverse tout Je fonc 
lionnement de la déglutition. 

Dans le Tic au contraire, acte cérébral cortical, la volonté tnter- 
vient, où peut intervenir. I y a un état de conscience, ou de 
subconscience tel que le sujet, averti, peut se maitriser. Elinhihi- 
tion est donc possible, et c'est parce que le phénomène est corticals 
que les troubles qui le constituent sont fonctionnels. Or ira 
guère de Tiqueurs qui ne puissent, par instants, Sempécher de 


k ns 
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tiquer, pourvu que leur volonté soit momentanément assez puis- 
sante. Ici l’état mental a toujours une large participation. 

< Le Tic est une maladie psychique, dit Charcot: (‘}: il y a des 
s de la pensée qui se traduisent par des Ties du corps. La 
pensée d'un fait, selon Herbert Spencer et Bain, c'est déjà 
qui s'accomplit. Lorsque nous pensons au mouvement de l'exten 
de la main, nous esquissons déjà ce mouvement, et s 
trop forte, nous l'exécutous. » Mais la volonté est le dernier 
juge. Sollicitée violemment quand l'image cérébrale du mouve- 
ment est intense, elle peut inversement s'opposer à sa réalisation. 















Peut-on toujours vouloir? — Les Tiqueurs, dont l'intervention 
volontaire pourrait empêcher la convulsion, sont par malheur de 
ceux chez lesquels la volonté est le plus débile, des cérébraur, des 
faibles. Ms réussissent à la rigueur à se maitriser pendant quelque 
temps, mais bientôt la lutte devient impossible, il leur faut céder à 
l'habitude; plus la résistance a duré, plus le besoin de tiquer se 
montre impérieux. Vous verrez les Tiqueurs, grands et petits, après 
s'être efforcés de garder un visage impassible, s'éloigner pour se 
livrer à une véritable débauche de mouvements absurdes. 

M. Charcot m'avait enragé autrefois à vous L 














enter ce un petit 







à merveille qu'il faisa mien pas à 
l'en empècher. N ar av ir te dans a 
bouche, s'étant bâillonné lui-mème pour ne pas prononcer de mots 
orduriers. Mais une fois le mouchoir enlevé, ik s'en donnait à dis- 
crétion. 

Coprolaliques, cronomaniaques, grands ou petits Tiqueurs, tous 
sont de mème, qu'ils aient ou non conscience de l'approche de 
leur Tic. Et même, pour dire vrai, il n'en est pas d'inco 
proprement parler. Ils ont au moins cet état de « subeonscience ». 
qu'a si bien étudié mon confrère Pierre Janet. Alors même qu'ils 
pensent le moins à leur Tic, ils y pensent encore, el le sentiment 
de satisfaction qu'ils éprouvent après lui avoir cédé, indique bien 
la participation d'un facteur psychique. 









ns à 








Ainsi les différences qu'on a cherché à établir entre les Spasmes 
et les Tics du visage ne peuvent exister objectivement qu'à la con- 
1. Cuancor, Leçons du mardi, tome 1, p. 115. 
DRISSAUD, LEÇONS. 5 
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dition de les faire résider dans un état mental tel que le sujet ne 
peut guère voulo ser à un cerlain besoin ou désir d'action, 
que l'habitude a rendu irrésistible. Ehrlich a raison de dire que le 
Tie est une « chorée de l'habitude ». Les Allemands l'appellent 
aussi Maladie de l'habitude (Gewohnheitskrankheït}, et le not 
n'est pas mal choisi. 














VIE, Si la difficulté est tellement grande qu'elle parait au pre- 
mier abord insurmontable lorsqu'il s'agit de Spasmes où de Ties 
limités au visage, tout malentendu disparait, toute méprise devient 
impossible en présence de certaines localisations. 

IL est, par exemple, une variété de Tics bien commune, el cepen- 
dant, à mon avis, singulièrement négligée par les classiques. qui 
consiste dans un Spasme clonique des rotateurs de la tête. | me 
semble qu'on pourrait appeler ce Tie, le Torticolis mental. 

Ici, sans aucun doute, l'état morbide n'est pas dans les muscles 
ni dans les nerfs, il'est dans l'esprit même. Les cas en sont assez 
nombreux pour que je vous en présente immédiatement plusieurs. 
de ne sortirai pas pour cela des limites de mon sujels car ces 
malades vous apparaitront comme des spécimens très frappants de 
cel état cérébral dont je vous ai marqué la valeur diagnostique. 














Voici, par exemple, une malade qui montre une contraction 
énergique des museles abaisseurs de la tête sur l'épaule (Fig. 200: 





Fig. 200. Fig. 201. 


e1201). Elle tient sa tête à deux mains pour l'empêcher desineliner: 
notez qu'elle y réussit. Si elle lâche prise, sa tête va Sineliner die 
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nouveau. EL cette femme est convaineue que pour redr 
tude vicieuse, la force qui doit intervenir n'est pas 
la volonté de faire agir les muscles du cou, mais la force de ses 
mait 
Elle fait à son insu un dédoublement de sa personne physique : | 
sa volonté, qui se fait encore obéir de ses mains, ne commande 
plus à ses muscles du cou. Voilà du moins ce que se figure notre 
malade, car vous concevez bien qu'en fait, dès l'instant qu'elle 
est capable de redresser son cou avec les mains, il lui serait beau- 
coup plus facile de le redresser par une action des muscles 
cervicaux antagonistes. La contraction dont il s'agit, d'ailleurs, 
n'est nullement douloureuse. € imple manie, un acte obsé- 
dant provoqué par je ne sais quelle minuscule hallueination psy- 
cho-motrice. 
























L'homme que voi 
ner la tète à gauche s 





Fig. 202 et 205), ne peut s'empêcher de tour- 
ce n'est en la maintenant, lui aussi, avec sa 








imain : eroyez-vous trouver là comme cause l'irritation du spinal, 
qui anime les muscles présidant à ce mouvement? Assurément 
non. S'il y avait une compression quelconque de ce nerf, le 
ne pou sa tôle lui-même, C'est bien 
le force à exéculer ce mouvement. 

sayez de vous opposer par la force à ce que quelqu'un tourne 
la tête où efforcez-vous de la lui tourner contre son gré, vo 
verrez que c'est la chose la plus difficile. Essayez encore de tirer 
sur vos deux mains pour voir laquelle des deux est ln plus forte : 









il pas rep seule 
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vous ne parviendrez jamais à le savoir. Jamais vous ne ferez 
abstraction de votre volonté, et l'une de vos mains ne l'emportera 
sur l'autre que si toutes les deux y consentent, c'est-à-dire si 
vous le voulez bien : notre main gauche n'ignore jamais ée que 
fait notre main droite. 1 n°y a pas de volontés partielles, locales; 
il ne peut, dans notre cas, en exister une pour Ja téte et une 
pour le bras. Résignons-nous à ne voir encore dans ce Tié qu'une 
mauvaise habitude, contre laquelle la volonté pourrait seule agir 
efficacement. 


Ce troisième malade présente toujours le méme Spasme du cou 
(Fig. 204 et 205). Par moments, sa tôte se tourne à droite trrésisti- 





Fig. 905. 


blement. Est-ce l'hyperkinésie du spinal qui en est cause? — Pas 
davantage, et vous êtes bien vite édifiés, car celui-là n'emploie pus 
une grande force pour vainere son Spasme : il se contente d'appli- 
quer deux doigts sur le menton. 

Jet homme cependant est ainsi depuis cinq aus. Rien n'a pure 
guérir de cette névrose, véritable folie, où deux choses se mêlent, 
où l'on ne sait laquelle l'emporte sur l'autre : une impulsion mo- 
trice inconsciente et impérieuse; une volonté consciente, mais 
mal renseignée, déraisonnable et impuissante à arrêter lephéno- 
mène convulsif par le moyen simple et normal, obligée; pour 
triompher, de recourir à un détour puéril, à une sorte de-super- 
cherie maladive. Car, contre un Spasme du cou siwiolent,Mla 
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seule apposition de deux doigts ne compte /pas : si faible pourtant 
“que soit le secours apporté à la résistance, l'imagination du sujet 
s'en contente. 


Enfin voici un dernier malade. Cette fois ce n’est pas un torticolis, 
mais Un « relrocolis » pour em- 
ployer un mauvais mot à défaut 
d'un meilleur. Celui-ci renverse sa 
tête en arrière à la moindre occa- 
sion, pour peu qu'on lui parle ou 
simplement qu'on le regarde 
(Fig. 206 et 207). 

C'est le type du grand détraqué. 
Dans son lit, il ne trouve pas d’ap- 
pui suffisant sur l'oreiller. 11 se 
dirige alors pour appuyer sa tête 
vers la cloison. Avant même qu'il l'ait touchée, dès qu'il a le 
sentiment qu'elle est derrière lui, sa tête se relève déjà. Appuyée 
contre la muraille, elle tend à reprendre 
sa position normale. 





Fig, 205. 





Il est certain, messieurs, qu'un fait aussi 
net et toujours aussi identique à lui-même 
na pu passer inaperçu jusqu'à ce jour. Le 
défaut de concordance qui le caractérise, 
et qui consiste surlont dans la faiblesse de 
l'effort que Le malade oppose à la contrac- 
tion si énergique des muscles cervicaux, 
avait élé déjà incidemment signalé par 
quelques auteurs. Je dois dire, cependant, 
qu'on n'a que très rarement fait allusion à ce qu'il a de paradoxal. 
C'est Duchenne (de Boulogne) qui l'a certainement le mieux 
observé. IL relate en quelques mots l'histoire d'un malade de 
Rouen, qui lui avait été adressé par le professeur Andral : « La 
tête de ce malade tournait à droite par la contraction des muscles 
rotateurs lorsqu'il lisait, jusqu'à ce qu'il eût rejeté son livre’ ». 

Duchenne parle également d'une dame dont le sterno-mastoïdien 





Fig. 207. 


1. Docuesxe (de Boulogne) Electris. local, p. 4025. 


Æi 
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droit se contracturait dès qu'elle était debout: le spasnre avait 
dieu lorsque sa téle élait appuyée", » 

Il est impossible de ne pas reconnaître dans ces deux faits deux 
cas Torticolis mental* (Fig. 208 et 209). 

Mon élève, M. Bompaire, en a rassemblé plusieurs autres dans sa 





Fig. 204 ot 209. 


thèse. Les photographies que je vous présente — &t j'ai à dessein 
multiplié le nombre — vous font voir que le phénomène estMou- 





Fig. 210. Fig. 24. 


jours et invariablement le même : une violente action musculaire 
corrigée par une réaction insignifianté (Fig, 2101et 24} 








LA 


1. Ducursxe (de Boulogne), Electris. local, p. 1024. 
2. Bowrame, le Torticolis mental, Thèse Paris, 4804. L. Battnille, édit. 
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Voilà bien, coulés dans le même moule, les mentaux dont je 
vous parlais. 

Retenez leur besoin irrésistible d'exécuter ce mouvement. con- 





Fig. 212 Fig. 213. 


vulsif que leur volonté suffirait à empècher: retenez en même 
Lemps combien leur volonté est débile. 





IX: — Pour en finir, Messieurs, disons qu'un sujet atteint de 
Spasme à acquis un réflexe d'occasion, se montrant à la suite 
d'une provocalion et disparaissant avec la cause elle-même, Mais 
un réflexe ainsi développé peut créer une mauvaise habitude, et 
le Tic est constitué. 

Lomme qui a une angine granuleuse et qui pousse le « hem » 
caractéristique. peut continuer de le faire, un 
Si c’est un cérébral et qu'il prenne cette occasion comme point de 
départ d'une habitude. Le Tic peut naître sous ce prétexte de mème 
que sous beaucoup d'autres, qui nous échappent le plus souvent. 

En somme, le Spasme a pour substratum anatomique un arc 
réflere; le Tic a pour substratum anatomique une anastomose 
cortico-spinale. Essayez d'é r celte localisation dans la pratique, 
ët votre diagnostic sera posé. 





















Et, cela dit, Messieurs, il me reste à étiqueter les deux cas que 
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je vous ai présentés au début de cette leçon. Les détails dans les- 
quels je suis entré me dispensent de m'appesantir sur lediagnostie 
que vous avez prévu, chemin faisant. ; 

Notre première malade est évidemment atteinte d’un Spasme 
clonique, comme en témoigne la contraction uniforme et simul- 
tanée de toute une moilié de la face et du cou, 

La seconde au contraire, la jeune fille, est une vulgaire Tiqueuse, 
chez qui les petits mouvements cloniques du visage, commandés 
par des branches du facial, se compliquent de secousses linguales 
dues à l’hypoglosse et de quelques menus actes respiratoires aux- 
quels le phrénique n’est pas étranger. 

Dans le premier cas, tout se borne à un acte réflexe, Dans le 
second les combinaisons musculaires impliquent l'intervention de 
centres fonctionnels : c'est un mode de réaction de l'anastomose 
cortico-spinale. D'ailleurs, la jeune fille a une lourde hérédité 
névropathique, tandis que cette tare n'existe pas chez la première 
malade. 


Je veux, en terminant, faire encore une réserve. Parmi les 
spasmodiques à simple lorticolis, à renversement de la lète en 
arrière, à convulsions qui ne sont ni toniques, nicloniques, méfiez- 
vous, Messieurs, quand ils font preuve d’un état mental défectueux, 
de quelque chose de bien plus redoutable que le phénomène en 
soi. Ces accidents appartiennent en effet parfois à la période pro- 
dromique de la Paralysie générale progressive. C'est un sujet trop 
vaste pour que je puisse l'aborder aujourd'hui, mais j'ai tenu à 
vous signaler ee nouveau motif de l'utilité qu'il y a à faire toujours 
une enquête approfondie sur l'état cérébral des Tiqueurs: 


VINGT-CINQUIÈME LEGO 





SUR L'APHASIE D'ARTICULATION ET L'APHASIE D'INTONATION 
A PROPOS 
D'UN CAS D'APHASIE MOTRICE CORTICALE SANS AGRAPHIE 


L Aphasies corticales et aphasies sous-corti 
d'articulation. — Exemple clini 
Ah suite de crises jackson 
d'articulation sans Aphasie 

IL. Conservation de la faculté d'écrire couramment malgré l'Aphasie d'articulation. — 
L'Aphasie motrice pure sans agraphie peut-elle être le fait d'une destruction corticale 
du champ de Broca. 

TL. Conservation des intonations phonétiques dans l'Aphasie d'articulation. — Les 
fibres conductrices des ordres d'articulation ne sont pas les mêmes que celles des 
ordres de l'intonation 

1. Le langage ne consiste pas seulement en 
Chanson articulée. — Accen 
n'est guère constatée isolément dans les affections corticales. 

Y. La conservation de la faculté d'intonation implique-t-el 
des mots sont conservées intactes dans l'écorce frontale? 
pure est-elle nécessairement sous-corticale ? — Aph: 
Expérience de Lichtheim. 

Y. L'Aphasie sans Agraphie est exceptionnelle, mais elle peut exister. — 11 existe donc un 
Centre graphique moteur autonome. — Création du centre graphique moteur par 
l'habitude. — Exemple clinique d'Aphasie motrice pure sans Agraphie. 

YIL. Paraphasie avec conservation de la faculté d'intonation. — l'araplx 
phie. — Schéma des faisceaux sous-corticaux dont les lésions peuvent expliquer 
sie sous-corticale. — Echolalie. 

SIT. Suppléance d'un déficit cortical de l'hémisphère gauche par la création d'un nouveau 
centre dans l'hémisphère droit. — Cette hypothèse n'est pas toujours adinissible. — 
L'Aphasie motrice sans Agraphie peut être exclusivement corticale ?. 




















s motrices 
l'articulation 











avec Agra- 
Apha- 








Messieurs, 


L'étude de l'Aphasie a traversé depuis quelques années des péri- 
péties imprévues. 

On a renoncé à voir dans l'Aphasie un trouble de langage exclu- 
sivement corlical, comme au temps où Trousseau schématisait le 
mécanisme de ce symptôme. La doctrine est tant soit peu modi- 


1. Lecon du 13 avril 1894 résumée dans la Semaine médicale. 
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fiée: nous sommes encore loin de celle qui peut nous satisfaire, 
mais la question se présenté sous un aspeet plus large et, de ce 
fait, le problème clinique se trouve mieux posé, 
La principale raison de cette heureuse rénovation est que cer- 
ï s d'Aphasie, à nous bien connues désormais, sont 








Fig. 24. 


e gauche. Le plan de section appartient au segment postées 
lanchos, an niveau de ln 3° cireourolution frontale, 
ortieale rt d'une Aphasie sous-cortleale.) 


Coupe frontale d'un hémispl 
de l'hémisphère divi 
indiquent la localix 








causées de Loule évidence par des lésions hémisphér iques auxquelles 
l'écorce grise ne participe nullement : en d'autres termes, ilexiste 
des Aphasies sous-corlicales (Vig. 214). Ce n'est pas à dire que lé 
diagnostic des aphasies corticales et des Aphasies sous-cortieales soit 
ile. J'ai précisément l'intention de vous soumeltre uni 
cas bien simple en apparence, maïs en réalité complexe, en présence 
duquel il est permis d'hésiter un instant. Une malade quéjevais 














% _sstié 































SUR L'APHASIE D'ARTICULATION ET L'APHASIE D'INTONATION. 593 


vous présenter nous fournira l'occasion d'examiner ensemble les 
conditions qui autorisent, après mûr examen, l'affirmation dans un 
sens ou dans l'autre. Par l'analyse d'un fait concret, vous pourrez 
acquérir, je l'espère, les plus importantes des notions relatives à 
l'Aphosie corticale et à l'Aphasie sous-corticale. 

de compte profiter également de la circonstance pour vous entre- 
tenir, dès à présent, d'une particularité de l'Aphasie sur laquelle 
les auteurs n'ont pas, à mon avis, suffisamment insisté. Si notre 
malade a complètement perdu la faculté d'artieuler les mots, elle a 
du moins conservé toutes les intonations phonétiques, et elle sait 
donner à ces inlonations une expression, j'oscrai même dire un 
sens, dont l'intention psychique n'est nullement douteuse. Il s'agit, 
par conséquent, d'une Aphasie de l'articulation sans Aphasie de 
l'intonation. 


L — Cette lemme, âgée de quarante-cing ans, hémiplégique du 
eûté droit, encore Lrès vive et très intelligente. était jusqu'à ces der- 
nières années marchande à la halle. Elle s’'entendait fort bien aux 
affaires et tenait elle-même sa comptabilité quotidienne. Ceci, soit 
dit en passant, implique qu'elle avait l'habitude de l'écriture cou- 
rante. Je n'ai pas besoin d'ajouter que, par profession, elle avait 
aussi l'habitude de la parole ou, comme on dit vulgairement, la 
langue bien pendue. Nous n'avons aucun renseignement utile à 
relenir sur ses antécédents morbides, non qu'elle soit incapable de 
nous en fournir : vous verrez tout à l'heure que, si elle ne parle 
pas, il ne lui manque pas de moyens de se faire comprendre. Je. 
vous dirai seulement que, bien portante jusqu'en 1800, elle fut 
prise à celte date d'une violente céphalalgie, et vous n'oublierez 
pas, dans l'intérêt du diagnostie à venir, qu'une Hémiplégie précédée 
de céphalée n'est pas ordinairement d'origine ‘ischémique où 
hémorrhagique. 

J'appuie sur ce précédent avec d'autant plus d'insistance que le 
mal de tête dont souffrait notre malade n'était pas un phénomène 
vulgaire : il était violent et tenace, au point qu'on crut devoir faire 
des applications de sangsues, Peu de temps après, au mois de juin 
de la mème année (il y a done aujourd'hui quatre ans de cela), 
sursint une crise de convulsions subintrantes, avec une perte de 
connaissance qui dura cinq jours. 

Lorsque la malade reprit ses sens, elle était paralysée de tout 
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le côté droit. Il n'est pas difficile de déterminer 
la nature de ces accidents. La céphalée — bien que nous n'en 
connaissions pas exactement la localisation — était symptomati- 
que d'une fluxion méningitique (active ou passive), liée à l'exis- 
tence d'une lésion corticale: et la crise épileptoïde — sans doute 
jacksonienne — marquait le début du processus secondaire qui. 
actuellement, est l'Hémiplégie acquise et définitive. Vous recon- 
naissez là l'épilepsie præapoplectique. Enfin, l'apoplesie, confan- 
due avec les convulsions, n'était que l'ictus initial de la lésion 
corticale. 

Pendant toute une année, c'estè-dire jusqu'en avril 1891, l'Aphasie 
qui compliquait l'Hémiplégie droite fut absolue et totale : absolue 
en ce sens que la malade ne pouvait proférer ane seule parole, 
totale en ce sens que les images sensorielles étaient aussi grave- 
ment intéressées que les images motrices. Rien de ce qui était vu 
ou entendu n'était compris. Cet état d'obnubilation psychique per- 
sista done près de dix mois et il ne se dissipa que très insensible- 
ment. La compréhension s'améliora peu à peu et l'intelligence 
récupéra son intégralité presque entière, le langage phonétique 
demeurant aboli. 

Jusqu'au mois d'août 1895, la malade épronva encore à maintes 
reprises des crises de convulsions généralisées, très violentes, 
évidemment jacksoniennes comme la première, une quimaine 
environ, espacées à intervalles variables. Nous n'avons assisté à 
aucune; je ne voudrais donc pas être trop affirmatif sur le siège 
exact de la localisation hémisphérique à laquelle on peut les rap= 
porter. Mais la céphalée n'a plus jamais reparu, et depuis huit 
mois vous pourriez voir cette femme aller et venir dans le service, 
s'occupant avec activité, complaisance et intelligence, autantque ses 
forces le lui permettent. Rien ne nous autorise à lui promettre que 
les crises ont à tout jamais cessé. Il en est de l'épilepsie jack 
sonienne commé de l'épilepsie essentielle. Symptomatique ow non, 
l'épilepsie est loujours. conformément à son étymologie, une sur 
prise », Îl est aussi impossible de la prévoir que de la guérir: 

L'Hémiplégie, Messieurs, notez bien encore ce fait, est présente 
ment totale et incomplète, c'est-à-dire que les deux membres étl# 
moitié de la face du mème côté sont paralysés, sans avoir perdit 
pour cela toute facullé de se mouvoir, Comme dans la plupartdes 
cas du même genre, les réflexes tendineux sont exagérés Mlewisige 
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est asymétrique, la langue est déviée vers la droite, l'avant-bras est 
replié et appliqué au-devant du corps. 
Tout cela signifie que le faisceau pyramidal est dégénéré et que 
Le xnal est irrémédiable. 
Hi, je ne pense pas devoir m'attarder à des détails secondaires 
EE eme je considère comme inutiles. Vous verrez que notre enquête, 
Asailleurs rapide, concernant l'Hémiplégie et son évolution nous 
Sex d'un grand secours lorsqu'il s'agira de préciser exactement 
Le Jieu anatomique de la lésion cérébrale, 


1, — Passons maintenant à l'étude de l'Aphasie elle-même. 
Lorsque nous questionnons notre malade, elle nous répond par 
Les signes de tète qui équivalent à oui el non, et qui nous prouvent 
Œxuélle comprend avec une parfaite lucidité toutes les paroles qu'on 
x adresse : elle n'a donc pas de surdité verbale. 
Elle lit et comprend également bien nos questions écrites : elle 
Ææ a donc pas de cécité littérale. 

Elle copie très exactement les mots imprimés où manuscrits: 

le écrit sans faute sous la dictée; elle n’est donc pas agraphique. 

Comme son bras droit est atteint de paralysie spasmodique, 

lle éprouve une assez grande difficulté à manier son crayon. 
Mous voyez qu'elle le prend de la main gauche, qu'elle le place 
#ayee beauconp de soin entre le pouce et les deux premiers doigts 
se la main droite, et mème qu'elle se sert de la main gauche pour 
Xe maintenir dans la main droite, pendant tout le temps qu'elle 
Soril, Mais il est certain que ce n'est pas la main gauche qui écrit, 
est bien la main droite; la main gauche ne fait qu'assurer les 
mouvements de la main droite; et enfin, quoique la main gauche 
soit devenue plus habile pour toutes choses depuis l'attaque d'hé- 
miplégie, elle n'a pas su remplacer la main droite pour la fonction 
graphique. Ceei revient à dire que l'absence absolue d'Agraphie, 
liée à une Aphasie motrice absolue, n'est pas la conséquence d’une 
suppléance fonctionnelle de l'hémisphère droit. 

de reviendrai ultérieurement sur ce point dont la signification 
est péremploire. 

En résumé, une seule fonction est abolie, — et elle l’est com- 
plètement, — c'est l'articulation des mots. Cela suflitil pour 
affirmer la destruction de toutes les images motrices du langage? 
— Quoique cette hypothèse semble au premier abord la plus vrai- 
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semblable, il s'en faut qu'elle résolve le problème de localisation. 
Sommes-nous en présence d'une Aphasie motrice pure, par le fait 
d'une destruction corticale du « champ de Broca? » — ILy à dix 
ans à peine, personne n'eût hésité à répondre par laflirmative. 
Actuellement, nous sommes plus prudents, nous ne concluons pas 
du premier coup et sans réserves. L'expérience nous à instruils; 
elle nous oblige à supposer toujours la possibilité d'une Hésion 
située non pas à la surface, dans l'étendue du champ de Broca, 
mais plus profondément, au-dessous du revêtement gris, en plein 
« manteau blanc », c'est-à-dire sur le trajet des fibres de projection 
qui relient les centres corlicaux du commandement aux centres 
spino-bulbaires de l'exécution phonétique. 


HE, — Avant d'entamer la discussion sur ce point. je dois. Mes- 
sieurs, vous faire remarquer une particularité de l'Aphasie que nous 
étudions ensemble et dont l'importance est, selon moi, capitale, 

Lorsque je dis à la malade : « Prenez ce crayon et écrivez ce 
que vous voudrez », elle prend le crayon, le place sur le papier et 
me regarde avec élonnement, en ayant l'air de me dire : « Que 
voulez-vous que j'écrive? Je n'ai rien à écrire », — Mais notez 
bien que ce n'est pas seulement par sa physionomie qu'elle 
exprime cette idée : elle l'exprime réellement par des sons, je ne 
sais quels sons: vous les entendez aussi bien que moi : c'estun 
gloussement, un gazouillement, parfois même quelque chose de 
plus aigu encore, comme des cris de cobaye, avec cette différence 
que les intonations varient suivant des nuances infiniment déli- 
cates, modulées comme une sorte de chant, où les piaria,les forte. 
les accélérations et les ralentissements du rythme s'appliquent, sans 
qu'il soil permis d'en douter, à l'idée qui voudrait sortir. 

L'idée prète à s’extérioriser estelle donc représentée par des 
images motrices encore intactes? EL, dans ce cas, notre malade ne 
serait-elle pas exactement dans la situation d'une personne bäit- 
lonnée qui cherche à se faire comprendre? En d'autres termes, les 
ordres corticaux partent-ils des centres moteurs de l'articulation 
verbale sans pouvoi ux centres d'exécution bulbaire® 

Faites, vous-même ence de l'aphasie dont vous avez sous 
les veux un vivant exemple. Essayez de vous faire comprendre,lx 
bouche fermée, la langue immobile, I vous restera encore assez de 
sons gutluraux, laryngés el nasaux, que vous pourrez utiliserencore 
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pour laisser deviner, dans une certaine mesure, ce que vous 
toudriez dire. Il convient de remarquer que la mimique très 
Apresive du geste et de la physionomie, chez notre malade, nous 
permet de saisir plus facilement le sens de ce singulier langage. 
J'admets pour un instant que les images motrices d'articulation 
wient intactes, c'est-à-dire que la malade n'ait rien oublié de ce 
gue"äl faut faire pour parler, Si elle n'arlieule pas, c'est, je le 
tépréterai encore une fois, que la communication est interrompue 
da=dlessons de l'écorce, probablement dans le centre ovale, Mais 
alesxs, il faut bien admettre aussi que les libres conductrices des 
Owehres d'articulation ne sont pas les mêmes que celles des ordres 
de l'intonation. Kä, permettez-moi de vous soumettre quelques 
Cemmisidérations d'une psychologie tout élémentaire, qui ne nous 
Ée>arteront nullement de notre sujet. 





IN. — Le langage ne consiste pas seulement en sons articulés. 
langue, les lèvres, le voile du palais sont les principaux organes 
2 l'articulation. Ils ont, chez notre malade, conservé leur fonction 
Dex écanique, Is ne demandent en quelque sorte qu'à se mettre au 
Serice de la pensée; ils n'y réussissent pas. En revanche, le 
Ærynx cherche à remplir plus que son rôle et il y réussit. Toutes 
ex intonations, inlonalions rythmées, non arliculées mais vraiment 
mis parlantes, correspondent à un langage qui nous est familier. 
timbre de la voix, loin de nous choquer, se laisse écouter 
mme une sorte de monologue chanté dans une langue inconnue. 
son vocal est indéterminé : ce n’est ni un a ni un 0, plutot 
ne diphtongue, la diphtongue que vous pouvez tous émettre en 
Sant un son nasal, lorsque les lèvres sont fermées. 

Le langage, quel qu'il soit, n’est donc pas seulement parlé, il est 
chanté. Une phrase articulée a toujours sa mélodie caractéristique, 
suivant qu'elle exprime la surprise, la colère, la joie, l'indigna- 
lion, Le doute. et mais il a pu exister un langage universel 
que tous les hommes aient compris, c'est assurément celui qui 
réside dans les seules modalités de l'intonation. Les vocables 
Yavient, la musique phonétique reste la même. 

Lette musique spéciale exprime, tout comme l'autre, les mèmes 
sentiments dans toutes les langues; du moins, peut-elle se super- 
poser à lous les mots qui les traduisent. Retournons cette pro- 
position el nous dirons avec lout autant, sinon plus de justesse : 
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le langage est une chanson articulée. On a eu tort de pi 

que l'intonation est un complément de l'articulation; c'est l'arti- 
culation qui est le complément de l'intonation. L'articulation « 
commencé lorsque les onomatopées et les intonalions franches, 
simples et spontanées du langage primitif, sont devenues insuffi- 
santes pour l'expression des idées complexes ou abstraites. C'est 
cette loi d'évolution fonctionnellequi a inspiré la boutade fameuse : 
« La parole a été donnée à l’homme pour dissimuler sa pensée. » 

Mais l'intonation, si elle ne fait pas le fonds d'un idiome, fait 
assurément le fonds du langage humain. Peut-on mêmese figurer 
un idiome parlé sans intonalion?.. Peut-on imaginer un orateur 
capable d'éloquence sans ces variations de tonalité, que je viens 
d'appeler la musique du langage et qui, dans le style classique, 
s'appellent l'accent. 

« L'accent, dit Rousseau, est l'âme du discours, illni donne le sen- 
timent et la vérité... C'est de l'usage de dire tout sur le même ton 
qu'est venu de persiller les gens sans qu'ils le sentent. » Je ne résiste 
pas à la tentation de vous citer tout le passage; il ne nous écarte pas 
de l'aphasie : « Toutes nos langues sont des ouvrages de l'art. On a 
longtemps cherché S'il y avait une langue naturelle et commune à 
tous les hommes; sans doute il yen a une, et c'est celle que lesten- 
fants parlent avant de savoir parler. Cette langue n'est pas articulée, 
mais elle est accentuée, sonore, intelligible. L'usagedes nôtres nous 
l'a fait négliger au point de l'oublier tout à fait. Étudions les en- 
fants, et bientôt nous la rapprendrons auprès d'eux: Les nourrites 
sont nos maitres dans cette langue: elles entendent tout ce que 
disent leurs nourrissons, elles leur répondent: elles ont avec eux 
des dialogues très bien suivis ; et, quoiqu'elles prononcentdes mots, 
ces mots sont parfaitement inutiles, ce n'est point le sens du mot 
qu'ils entendent, mais l'accent dont il est accompagné. » 

Les intonations, les modulations, le rythme de la voix, tels sant, 
Messieurs, les’éléments du langage qu'il importait de disjoïndré 
de l'articulation proprement dite. 

















Ce n'est pas d'ailleurs la première fois que celle dissociation 
s'impose en clinique. Quand je vous parle de la musique dumlans 
gage, je touche à une question toute neuve et bien intéressante, 


1. 34. hoosrav. Émile où de l'Éducation, livre 1, p. 85, édit. Dahibon, Paris, #3 
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d'ainommé l'amusie. Hard, dont on a dit, à juste litre, qu'il avait 
mndu la parole aux sourds-muets, faisait la part large à l'into- 
nalion dans le mécanisme du langage. Il avait remarqué que cer- 
lins muets retenaient avec une merveilleuse facilité des airs qu'ils 
Pouvaient fredonner avec beaucoup de justesse, en émettant ce son 
nasal indéterminé dont il était question tout à l'heure. I conna 
Sail une jeune fille qui « ne rendait que des sons inintelligibles 
Juand elle voulait parler et qui chantait d’une manière très juste 
très distinete une chanson languedocienne ». Dans u i 
de apports académiques, il exposa les procédés d se servit 
Por conduire à l'usage de la parole ce jeune enfant (Victor ou le 
æivage de l'Aveyron) qui fut à Paris l’objet de la curiosité géné- 
raLe au commencement du siècle! 

Les efforts de l'éducateur furent vains, mais ils lui suggérèrent 
des procédés très ingénieux et qu'on utilise encore. Il s’appliqua 
Stææiout à développer le don merveilleux d'énitation qui est la base 
de tout progrès chez l'enfant, surtout chez celui dont la mémoire 
nes pas rebelle. Il en parle, à propos du langage, de la façon 
Samivante « Cette faculté imitative, dont l'influence se répand sur 
Lemmt la vie, varie dans son application, selon la diversité des âges. 
EE nest employée à l'apprentissage de la parole que dans la plus 

>mireenfance; plus tard, elle préside à d'autres fonctions et aban- 
ane, pour ainsi dire, l'instrument vocal ; de telle sorte qu'un jeune 
Ex omme, un adolescent même, quittant son pays natal, en perd très 
Rxromptement les manières, le ton, le langage, mais jamais ces 
Æ amionations de voir qui consliluent ce qu'on appelle l'accent. » 







































Les intonations de voix, l'accent, la musique du langage, peu- 
vent done, au même litre que l'articulation, subir de graves modi- 
Æicalions par suite d'un déficit de la substance corticale. Et, de 
même qu'il existe des Aphasies d'articulation, de mème il existe 
des Aphasies d'intonation. Ces dernières font peut-être partie inté- 

grante de l'Amusie. Elles nous sont encore assez mal connues. Je 
mempresse de dire que si l'Aphasie d'articulation peut être 
“bservée toute seule, sans l'Aphasie d'intonation, — et tel est le cas 
de notre malade — l'Aphasie d'intonalion, au contraire, n'est 





L. Voir ‘la récente réimpression des Rapports el mémoires sur le Sauvage de 
l'Aceyvon, l'idiotie et la surdi-mutité, par Iranv, avec l'appréciation de ces rapports 
jar Desssuuve, préface de Bounsevuur. (Publications du Progrès médical, 1804.) 
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guère constatée isolément. du moins dans les affections . 
Si je me suis laissé entrainer un pen loin dans 

cet pour sous montrer que bien avant l'analyse des Hits que 
réclame aujourd'hui l'étude clinique de l'Aphasie, les = 

du siècle dernier et du commencement du siècle qui RS 
philosophes où médecins, s'étaient dépuis 1 
de la complexité des phénomènes moteurs dont notre langage se 
compose. Il nous appartient de mettre à profit tant de méditations 
purement spéculatives. de erois que nous n'aurons pas perdu notre 
Ep oi ous avons pu Le Mie sed TS ES 


V. — Je reviens à notre malade. — Remarquez, Messieurs, comme 
ce qu'elle chante a son éloquence. Il y a, malgré quelques abseu- 
rités dont nous ne pouvons pénétrer le sens, une adaptation si 
parfaite de ses modulations à la pensée qu'elle veut émettre, que 
vous comprenez aussi bien que moi, même de loin, la plupart 
des idées qui s'arrètent sur ses lèvres. Elle en dit long dans sa 
< romance sans paroles », et nous pouvons nous demander si les 
images motrices des mots qu'elle voudrait articulér ne sont pas, 
en réalité, conservées intactes dans son écorce fronfale» Awpre 
mier abord, c'est l'hypothèse qui parait la plus séduisante 2 les 
phrases sont toutes construites dans la substance grise; elles vont 
s’extérioriser. Mais les ordres partis de l'hémisphère sont inter 
ceptés et les muscles phonateurs restent muets. Examinons done 
ensemble si ce cas appartient à une catégorie quelconque des Apha- 
sies sous-corlicales. 

En général, on suppose que l'Aphasie est sous-corticalé lorsque 
les mots, soit simplement bredouillés, soit lout à fait méconnais- 
sables, revètent dans leur ensemble la physionomie générale et, 
si je puis ainsi dire, l'allure de la pensée qu'ils expriment Le 
phrase, incompréhensible si lon ne s’en tient qu'à l'articulation 
même, garde certains vestiges de sa contexture; on la reconnait, 
on la soupçonne à l'agencement particulier des émissions sylli> 
biques, au rythme des sons, à leur nombre. à leur enchiainement. 
D'ailleurs, une expérience, plus ingénieuse que démonstralive, 
semble, dans certains cas, indiquer que l'image motrice du mot 
et de la phrase est demeurée intacte. Si le sujel, supposé atteint 
d’Aphasie sous-corticale, a conservé les images motrices conticales, 
il doit être en état de représenter par un/gesté le nombre te 
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syllables dont se compose un mot ou une phrase. IL peut, por 
exemple, serrer la main de son interlocuteur autant de fois qu'il 
y a de syllables dans le mot qu'il voudrait et qu'il ne sait plus 
prononcer. Au contraire, un sujet atteint d’Aphasie corticale, dès 
l'instant qu'il a perdu les images motrices des mots ou des 
phrases, est incapable de prouver, par le même geste, qu'il a retenu 
le nombre des syllabes contenues dans telle phrase où dans tel 
mot. Lichtheïm, qui a préconisé ce petit procédé d'enquête comme 
devant servir à trancher la difficulté des diagnostics litigieux, 
n'a pas, en celle circonstance, suffisamment pénétré dans la 
psychologie très inventive des aphasiques. 

En fait, iln'y a rien de pathognomonique dans le signe dont 
il s’agit. Demandez à un hémiplégique atteint d'Aphasie corticale 
(c'est-à-dire à un sujet dont les images motrices sont totalement 
effacées) de vous représenter une phrase simple telle que: « Bon- 
jour, Monsieur », en vous serrant le doigt autant de fois qu'il y 
a de syllabes dans ces deux mots; il pourra le faire encore. S'il 
ne parle plus, du moins il comprend ce que vous lui dites: et, 
s'il sait lire, la petite phrase : « Bonjour, Monsieur » réveille 
l'image non plus motrice, mais visuelle des deux mots écrits, el 
il vous serre la main autant de fois qu'il voit, par la pensée, de 
syllabes dans les deux mots. 

Le procédé en question me parait done purement schématique. 
Du reste, s'il devait nous fournir une indication dans le ens 
présent, je vous dirais qu'il nous démontrerait une fois de plus 
la nature corticale de la lésion à laquelle nous avons affaire, Notre 
malade, invitée rer le doigt autant de fois qu'il y a de syl- 
labes dans une phrase ou dans un mot donné, se trompe invaria- 
blement. Ainsi, pour le mot « papa », elle serre le doigt tantôt 

tantôt trois fois. Or, un aphasique dont le centre d'arti- 

culation n'a subi aucun déficit, sait parfaitement que, pour 
prononcer le mot « papa », il doit faire deux mouvements consé- 
exercer deux pressions avec ln 

notre malade écrit très 

e une certaine volubilité. 


syllabes et même da 
doigts, sans commettre 
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bien ce que c'est qu'une syllabe écrite et elle nous le prouve par 
un geste qui ne se trompe jamais. 

J'insisterai une fois de plus sur le caractère automatique de 
son écriture en vous disant que cette manière de traduire sa 
pensée n'est pas la reproduction graphique d'une image motrice 
d'articulation. Tout démontre que cette image a disparu, tandis 
que les phrases écrites viennent au bout de la plume où du 
crayon, en quelque sorte de premier jet : elles sont dictées par 
un centre moteur graphique que la lésion de l'aphémie n'a pas 
touché, qui est autonome, qui fonctionne sans le secours d'aucun 
autre. 


VE. — Il est bon de vous dire que l'existence de l'Aphasie sans 
Agraphie est chose assez rare. Vous n’en verrez pas d'exemple plus 
démonstratif que celui-ci. La concomitance de P'Aphasie motrice et 
de l'Agraphie, dans les cas de lésion corticale, constituant une règle 
presque générale, on a pu prétendre que l'Agraphie était subor- 
donnée, soit à une lésion du champ de Broca, soit à une lésion 
de la mémoire visuelle des mots, autrement dit du pli courbe. 
L'Agraphie par lésion du pli courbe résulterait de ce fait que le 
malade n'est plus en état de copier l'image visuelle des mots 
écrits. Une lésion sous-corticale située entre le centre de la mé- 
moire visuelle et le centre moteur de la maïn droile aurait un 
effet identique. Il est certain que ce genre d'Agraphie existe, mais 
il est interdit de le considérer comme exclusif de tout autre. 

Charcot n’a pas cessé de soutenir énergiquement celte 1hèse,: il 
est des gens qui, pour écrire, ont besoin de copier, en quelque 
sorte, les mots qu'ils voient par la pensée; chez ceux-là, une lésion 
du pli courbe déterminera l’Aphasie; il en est d'autres, an con: 
traire, qui, par une longue habitude et un exercice quotidien, se 
sont constitué un centre graphique moteur autonome: ce centre 
n'est plus régi par celui de la mémoire visuelle, il opère pour son 
compte, il obéit uniquement et immédiatement à Vincitation de 
la pensée. L'éducation. en effet, nous apprend à écrire automati- 
quement, comme nous parlons automatiquement. Peut-on se figu- 
rer qu'en parlant nous répétons comme des échos tous les sons 
phonétiques dont notre centre auditif a gardé la mémoire — 
Assurément non. D'ailleurs, au lieu de dogmatiser sur cesujet où 
la controverse est par trop facile, je préfère vous montrer par des. 
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exemples l'indépendance absolue des centres moteurs de la parole 
et de l'écriture. 

Deux faits récents vous frapperont par leur remarquable netteté, 
Un malade de Kostenitsch', atteint d'hémiplégie droite complète 
avec aphasie motrice pure, écrivait de la main gauche « très bien 
et couramment: il jetait sa pensée spontanément sur le papier ». 
On découvrit à l'autopsieun ramollissement du lobe frontal affleu- 
rant en arrière les circonvolutions rolandiques; le pli courbe était 
sain. Dans la profondeur, la lésion gagnait jusqu'à la capsule 
interne; la substance grise du lobe frontal était détruite, princi- 
palement dans le territoire de la froisième circonvolution. Koste- 
nitsch fait remarquer que son malade n'avait jamais présenté le 
moindre signe de surdité verbale. S'il écrivait sous la dictée, c'est 
donc qu'un centre graphique existait chez lui, indépendamment 
et en dehors de l'aire motrice d'articulation. Telle est, du reste, 
la conclusion de l’auteur : « L'Agraphie n'appartient pas au champ 
de Broca. » 

Voici un second fait que j'emprunte à Mélon*. Un soldat, affligé 
dès l'enfance d'hémiatrophie faciale, de chromohétéropie de l'iris 
(bleu à droite, gris à gauche), avec dilatation pupillaire perma- 
nente du côté droit, fut un jour frappé inopinément d’une attaque 
d'épilepsie. Il s'ensuivil une perte de connaissance qui dura 
plusieurs heures. Lorsque le patient revint à lui, il était aphasique. 
Son Aphasie était motrice pure, Il pouvait écrire et ce n’est que 
plus tard, peu à peu et fort lentement, qu'il recouvra la faculté 
d'articuler des mots et des phrases. 

Vous voyez done, Messieurs, que la lésion du champ de Broca 
n'entraine pas forcément l'agraphie à la suite de l'aphémie. Dans 
l'observation que je viens de résumer, les phénomènes congestifs 
de l'ietus épileptique avaient abandonné déjà le centre moteur 
graphique, tandis que le territoire cortical du langage articulé 
m'était pas encore libéré. 

Je puis vous mettre encore sous les yeux une seconde malade 
chez laquelle vous trouverez une nouvelle confirmation de ce que 
j'avance : 

Cette femme est complètement aphasique. Elle ne sait mème 

4. Kosresrrsen. Ueber einen Fall von motorischer Aphasie. (Deutsche Zeitsch. 


Nortenheilk., XI, 5 et 8.) 
2, Mésow, (Arch. méd, belges, juillet 1895.) 
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plus dire ni oui ni non. Elle n'est pas hémiopique, elle comprend 

ce qu'elle lit. Sa main droite est encore assez agile pour manier 

un crayon, et vous allez en avoir la preuve. Je lui dicte les lettres 

a, m, r, e, à. Elle est dans la presque absolue impossibilité de 

les écrire. À peine distingue-t-on dans son griffonnage une vague 
intention du mouvement qu'il faut faire pour les tracer sur de 
papier. Mais, si je lui dis d'écrire son nom, la voilà qui s'en aequilte 

à merveille. 

Sans doute, l'écriture est très défectueuse mais vous disti 
parfaitement le mot Marie, composé précisément des lettres &, m, 
r, 6, à, que je lui dictais à l'instant même. Cela signifie que le seul 
mot Marie a, dans l'écorce cérébrale de cette femme, une repré- 
sentation graphique motrice capable d'extériorisation automatique. 
En dehors du mot Marie qui est son nom, le nom qu'elle a éerit le 
plus souvent, elle n'a pas su se créer encore ec centre de léeri- 
Lure spontanée dont nous sommes, vous et moï, redevables à Vha- 
bitude, la seconde nature : /n naturam vertitur consuetudo. 


VIL. — Je compléterai la collection de ces cas d'Aphasie en vous 
montrant une dernière hémiplégique dont tout le langage se borne 
à la singulière phrase que vous allez entendre: « Et cætera pou- 
voir ». Elle ne dit pas autre chose et elle le dit indéfiniment. 
Si nous lui demandons de nous raconter son histoire, elle va nous 
la débiter tout du long : « Et cætera pouvoir, el ætera pouvoir, 
et cætera pouvoir... » 

Remarquez, ici encore, les intonations très variées et 1rès signi- 
ficatives du discours. Nous avons affaire à une Aphasie d'articu- 
lation sans Aphasie d'intonation, comme dans le «as de notre 
première malade, avec cette seule différence que la faculté de 
coordination des sons n'est pas absolument abolie, C'est un cas de 
paraphasie plutôt que d'aphasie vraie. L'écoree est, comme on Fa 
dit, intoziquée par les trois mots que vous entendez à saliété. Je 
n'ai pas besoin de vous dire ce que la conversation de cette malade 
a d'énervant pour son interlocuteur, car la malhéureusenta pas 
renoncé à se servir de sa langue. Mais ce qu'il y a encore de plus 
pourelleet pour ses compagnes, c’est que son Aphasie motrice 
est compliqnée d'une Agraphie absolue. Elle peut lire; ellen'a done 
pas de lésion du pli courbe et je conclus : lei le ramollissement= 
cortical ou sous-cortical — a détruit non seulement le centre de 
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Broca, c'est-à-dire le pied de la troisième frontale, mais encore le 
centre d'Exner-Charcot, c'est-à-dire le pied de la deuxième frontale, 
foyer des images graphiques motrices. 


Il est temps de revenir à notre première malade. 

Je vous ai dit, Messieurs, que la lésion hémisphérique dont elle 
est sûrement atteinte me semblait devoir être localisée dans l'écorce 
grise, et non dans les fibres de projection. On peut, sans se risquer, 
aflirmer également que le pied de la troisième frontale est seul lésé, 
et que le pied de la deuxième est indemne. — Vous savez ce 
qu'il faut entendre par Aphasie sous-corticale; cependant, je ne 
ous ai pas encore parlé d'une variété possible de ces Aphasies, 
dans laquelle le déficit intéresse non pas les libres de projection 
de la troisième frontale, mais certaines fibres qui réunissent le 
champ de Broca à des régions de l'écorce où l'on place prov 
rement et hypothétiquement le centre de l'idéation. Les Aphasies 
auxquelles je fais allusion appartiennent pour la plupart à l’his- 
toire des tumeurs du lobe frontal. Une figure schématique vous 
en fera bien comprendre le mécanisme (Fig. 215). 

Dans la région frontale de l'hémisphère gauche, nous suppose- 


verbal (première éireonvolition 
f, centre de la mémoire mor 

(re de la mémoire graphique (ples 
ontale sans localisation déterminée), 


rons qué les idées sont élal et aclionnées sous diverses 
influences: le point 1 correspond au centre de l'idéation. C'est de là 
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que les idées vont chercher à s’extérioriser. L'idée qui commande 
une phrase bientôt verbalement exprimée emprunte les voies ner: 
veuses qui réunissent le centre d'idéation (1) au centre de la parole 
parlée (P). Ce dernier centre correspond, sur la figure, au pied de 
la troisième frontale. 

D'autre part, l'idée qui commande une phrase graphiquement 
exprimée emprunte les voies nerveuses qui réunissent le centre 
d'idéation (1) au centre de la parole écrite (G). 

Admettons qu'il existe chez notre malade un foyer sous-cortical 
de ramollissement circonserit (R) divisant les fibres IP, et il s'en- 
suivra que les idées, toutes prêtes à s'extérioriser par un acte mo- 
teur, ne pourront plus inciter le centre de la parole parlée(P). Mais, 
comre la voie est libre, du centre d'idéation (D au centre de ln 
parole écrite (G), la pensée s'extériorisera facilement encore par 
cette voie, et seulement par elle. En d'autres termes, les deux 
centres moteurs, verbal et graphique, sont intacts, maïs un seul, 
le centre graphique, peut être utilisé. De là l'empressement avec 
lequel notre aphasique saisit son crayon pour répondre à toutes 
nos questions. 

de me hâte de vous énumérer les objections très légitimes qu'on 
peut faire à cette hypothèse et qui la rendent invraisemblable. 

Si la localisation supposée était la vraie, nous aurions déjà 
grand'peine à concevoir que l'articulation des mots fût abolie sans 
que l'intonation des phrases le fût également. 

Mais voici d'autres arguments beaucoup plus probants: le centre 
graphique visuel (L) correspondant au pli courbe et le centre audi- 
tif verbal (A) correspondant à la première temporale sont épargnés. 
Nous le savons, du reste, et nous savons aussi que la lésion n'inté- 
resse pas les fibres anastomotiques de ces différents centres entre 
eux. En effet, la malade peut copier; elle reproduit, grâce au centre 
graphique moteur (G), ce qu’elle a lu par son centre ii 
visuel (L). Elle peut écrire sous la dictée; c'est-à-dire qu'elle 
reproduit, grâce au centre graphique moteur (G), les mots qu'elles 
entendus par son centre auditif verbal (A). Or, si le centre moteur 
verbal (P) était intact, rien ne l’empècherait de lire à haute woix 
les phrases ou les mots qu'elle voit par son pli courbe (Lj Quitte 
à ne pas comprendre ce qu'elle lirait, elle pourrait le lire encore, 
comme cela nous arrive souvent à nous-mêmes lorsque nous/lisons: 
par exemple, une langue étrangère dont le sens nous échappe: 
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Qui plus est, si ce même centre moteur verbal n'était pas détruit, 
elle pourrait répéter, comme un perroquet, les mots qu'elle enten- 
drait dire. Elle aurait cette forme d'écholalie, qui est le premier 
lawagage de l'enfant et comme une servile imitation de la voix ma- 
tex-nelle. 

Nous connaissons l'écholalie dans un certain nombre de mala- 

ds cérébrales, dans quelques variétés de vésanie, dans la péri- 
cæmcéphalite diffuse, ete. Le trouble fonctionnel, matériel ou dyna- 
em que, peut bien être, en pareil cas, rapporté au défaut de eorré- 
Jam ion du centre de l’idéation avec celui de la parole articulée. Mais 
1e=%, chez notre aphasique, l'incapacité de lire à haute voix ou de 
PæÆpéter les mots entendus est absolue. Vous voyez bien que l'hy- 
Peæihèse d'une lésion sous-corticale dans la sphère frontale anté- 
ET qure est tout à fait inadmissible. 


VUL. — Messieurs, à l'extrême rigueur, nous pourrions discuter 
E = possibilité d'une dernière localisation. 

Yous vous rappelez que la malade, à la suite de sa première crise 
=yileptorde, est restée pendant deux ans incapable de parler et d'é- 
rire, Elle a donc perdu momentanément et du fait de l'ictus l'usage 

du centre moteur graphique. Ov, aujourd'hui, elle écrit couram- 

ment. Le retour de cette fonction n'a rien de surprenant, si l'on 
Sidmet que les troubles vasculaires post-épilepliques se sont peu à 
peu dissipés. Nous sommes chaque jour témoins de semblables 
améliorations, et il n'y a pas lieu de les attribuer à la dispari- 
lion des phénomènes inhibitoires primitifs. 

Mais on peut également se demander si le déficit de l'hémi- 
sphère gauche n'a pas été suppléé par la création d'un nouveau 
centre graphique dans l'hémisphère droit. J'avoue qu'il m'est dif- 
lieile d'admettre la restauration de la fonction graphique par l'hé- 
misphère droit. du moment que la malade écrit avec sa main 
droite, Puis, j'ai grand'peine à me figurer qu'un centre de sup- 
pléance se constitue pour l'écriture seulement, dans l'hémisphère 
opposé, tandis que la fonction verbale n'y trouve pas les éléments 
de la mème suppléance. Bref, comme aucune explication ne me 
satisfait en dehors de la supposition qui vient la première à l'es- 
prit, c'est à celle-là que je m'arrète. 

Et, après tout, n'aurais-je pas dû peut-être faire bon marché de 
lant d'objections, que je n'ai soulevées devant vous que par acquit 
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de conscience? À ne tenir compte que des symplômes primordiaux 
et de l'évolution du processus cérébral, n'estil pas évident que 
nous avons sous les yeux un cas de lésion corticale? — La maladie a 
débuté par des crises de céphalée unilatérale. 

Lorsqu'une céphalée se limite à une moitié du crâne, il est bien 
vraisemblable que les méninges sont en cause. À la céphalée ont 
fait suite les accès épileptoïdes jacksoniens. Cela est encore plus 
significatif : l'écorce est touchée. On ne compte, dans toute la 
littérature médicale, — du moins à ma connaissance — que neuf 
observations d'attaques jacksoniennes dues à des lésions non pri- 
milivement corticales. 

Personne, je suppose, n'oserait se prononcer sur Îa nature de la 
destruction. S'agit-il d'une tumeur circonscrite, d'une gomme, 
d'un kyste parasitaire, d'une méningo-encéphalite en foyer, d'une 
hémorrhagie méningée? — Je ne saurais vous dire. Pour le mo- 
ment, la localisation me suffit, et je serais prêt à en tirer l'indi 
tion thérapeutique qui, seule, convient à une pareille situation, 
si la malade y consentait. 

La morale de ce qui précède est qu'il ne faut pas, en présence 
d'une aphasie motrice sans agraphie, se hûter d'affirmer une 
lésion sous-corticale. Les renseignements, aussi complets que vous 
pourrez les recueillir, modifieront peut-être parfois ce diagnostie 
prématuré, car un déficit de l'écorce grise donne aussi bien la clef 
de tous les phénomènes. 
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Messieurs, 


Il est des faits cliniques d’une grande banalité qui n'ont pas le 
privilège de nous arrèter, mais qui devraient l'avoir. Ils sont sim- 
ples, d’un diagnostic facile, et leur fréquence, surtout dans les 
asiles de vieillards, est telle qu'ils ne semblent plus mériter une 
étude approfondie. C'est néanmoins d'un de ces faits que je veux 
vous entretenir. Nous analyserons la pathogénie des sensations 
anormales (fourmillements, engourdissements, etc.) accusées par 
une malade atteinte d'hémiplégie vulgaire. 











4. Leçon du 20 juillet 1894. 
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Tout d'abord, je vous rappellerai que, si les troubles de la 
sensibilité d’origine capsulaire sont bien connus, la question reste 
entière, en ce qui concerne les troubles de la sensibilité d'origine 
corticale, 

Je ne parle que des phénomènes cliniques et je laisse de côté les 
phénomènes expérimentaux. Un grand nombre de physiologistes 
ont tour à tour cherché à dresser la carte des localisations corti- 
cales de la sensibilité. Les résullats de leurs vivisections sont 
approximativement les mêmes lorsqu'ils ont recours à une tech- 
nique invariable (le déterminisme ne perd jamais ses droits). Mais 
ce sont, il faut l'avouer, des résullats encore assez pauvres: el, 
chose fâcheuse, les applications qu'on en peut faire à la pathologie 
humaine, sont presque nulles. 

I paraissait plus que probable, il y a quinze ans, que la physio- 
logie et la clinique, marchant de pair, arriveraient rapidement à 
fixer la topographie des départements de la sensibilité corticale, 
comme elles avaient délimité ceux des territoires moteurs. Cette 
présomption a été déçue. Nous ne savons encore rien de positif, 
en ce qui concerne l'homme, sur l'existence même de centres 
sensilifs distinets et séparés. Nous savons seulement que la fone- 
tion visuelle a une localisation occipitale, et il est à peu près éta- 
bli que la sensibilité musculaire a pour siège dans l'hémisphère, 
la zone rolandique, c’est-à-dire la mème localisation que la moti- 
lité volontaire. 

Si vous allez au fond des choses, vous trouverez peut-être que 
celte façon de s'exprimer est bien vague... Et, en effet, Messieurs, 
sensibilité el motilité sont des mots sur la valeur desquels on dis- 
cute encore malgré leur clarté apparente. Le problème sera peut: 
être moins difficile à résoudre lorsque nous saurons mieux de quoi 
nous parlons. 

Donc, un seul fait reste : l'hémianesthésie capsulaire. 

Les lésions destructives de la région postéro-inférieure de Wa 
capsule interne entraînent une perte absolue de la sensibilité sous 
tous ses modes dans la moitié opposée du corps. En dehors de cette 
localisation, les altérations organiques de l'hémisphère laïssentia 
intacte. 
tre plus précis, je vous dirai, une fois pour toutes, quil 
ne sera question ici que de la sensibilité tactile et de la sensibilité 
à la douleur. 
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Vous concevez combien doivent être rares les ancsthésies d'ori- 
gine hémisphérique si la lésion doit remplir la condition absolu- 
ment stricte dont je vous parle : une localisation capsulaire pos- 
téro-inférieure. 

Il ést certain que, vu le nombre considérable des hémiplégiques 
rassemblés dans cet hospice, la localisation déterminée par Türck 
et Charcot est une exception. En vous disant que, dans plus des 
trois quarts des observations d'hémorrhagie cérébrale, il n'existe 
pas de troubles importants de la sensibilité, je serai certainement 
en deçà de la vérité, Mème dans la phase comateuse initiale, où la 
conscience est complètement abolie, la sensibilité au pincement 
et à la piqûre subsiste. Les plaintes et les gémissements du patient, 
lorsqu'on irrite vivement ses membres paralysés, sont significatifs ; 
la sensation est perçue. C’est souvent par la persistance de la sen- 
sibilité et des mouvements de défense plus ou moins coordonnés 
qui font suite aux excilations, que nous sommes averlis du retour 
prochain de la conscience. Lorsque l'insensibilité est absolue, le 
pronostic doit, au contraire, être prudent et réservé. Ces règles 
comportent, bien entendu, leurs exceptions, mais je puis vous les 
donner comme assez générales. 





1. — Oublions maintenant les hémiplégies d’origine capsulaire 
et ne considérons plus que les hémiplégies corticales. Celles-ci, 
comme vous le savez, sont produites la plupart du temps par des 
ramollissements ischémiques. 

lei envore, les anesthésies sont rares, et même infiniment plus 
rares que dans les hémiplégies de cause profonde. 

Ce n'est pas que ces hémiplégies motrices ne s'accompagnent 
de phénomènes sensitifs ; bien au contraire, puisque c'est précisé- 
ment de ces phénomènes que je veux vous entretenir. Du moins, 
ne sonl-ce pas des hémianesthésies. 

Sachez done, dès à présent, que les lésions capables de provo- 
quer, en même temps qu'une hémiplégie motrice, certains troubles 
purement subjectifs de la sensibilité, sont toujours superficiels, el 
J'entends par Hà qu’elles intéressent les couches de la substance 
grise les plus voisines de la picmère. Tous les ramollissements 
corlicaux n’entrainent pas, par conséquent, des désordres de ce 
genre. Vous n'ignorez pas qu'un ramollissement de l'écorce grise 
se complique assez ordinairement d'un ramollissement des parties 
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blanches sous-jacentes, Là encore, les troubles de la sensibilité 
font défaut. 

Mais, lorsque le foyer de nécrobiose ischémique ne dépasse pus en 
profondeur le revélement gris, je crois que vous pouvez regarder 
les troubles de la sensibilité — je ne dis pas l'anesthésie — comme 
marchant de front avec les troubles moteurs. 

Tout de suite, laissez-moi vous présenter une malade, qui vous 
mettra au fait de la question. 

Cette femme, âgée de soixante ans, très vive, très intelligente, 
ne compte pas parmi les hémiplégiques « grandes infirmes » dé La 
maison. 

C'est une très petite infirme. Son hémiplégie gauche est acluel- 
lement réduite au minimum de paralysie qu'on puisse charitable- 
ment lui souhaiter, Elle a un casier pathologique peu chargé, 
mais lopique : une fièvre typhoïde et surtout un rhumalisme arti- 
culaire aigu compliqué d'endocardite. L'insuffisance mitrale, com- 
pensée par une hypertrophie légère du ventrieule gauche est évi- 
dente. Ce précédent ne nous trompe guère en général: chez les 
hémiplégiques non syphilitiques, non alcooliques. non athéromateux 
— et c'est le cas — il permet d'affirmer un ramollissement cortical. 

IL y a dix-huit mois environ, notre malade ressentit fout à coup 
dans le pouce de la main gauche une sorte d'engourdissement 
singulier qui remontail vers le poignet, l'avant-bras, le bras. 
l'épaule etla moitié gauche du visage. La sensation, sans être dou- 
loureuse, avait quelque chose d'indéfinissable et d'inquiétant à la 
fois. Le souvenir en est resté très présent et, aujourd'hui encore, 
cette femme compare ladite sensation au fourmillement qui résulte 
d'une compression forte ou d'un choc en arrière du coude. Elle 
élait persuadée qu'elle allait être paralysée, et elle se figurait 
qu'elle avait déjà perdu la sensibilité dans loute l'étendue de son 
bras gauche; pour s'en assurer, elle se piqua elle-même avec une 
épingle et constata avec satisfaction que la piqûre était douloureuse. 
Voilà donc un phénomène exclusivement subjectif; il est'dlune 
constance remarquable dans les cas du mème genre. 

Le trajet ascendant de ce trouble sensitif est très précis, elMa 
malade l'indique avec assurance. 11 y avait déjà plusieurs heures 
que l'engo ement durait, lorsque la moilié gauche du trone 
et le membr ur du mûmne côté furent gagnés à leur lour. 
Alors, l'angoisse fut à son comble; et cependant la paralysie redou» 
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tée ne se déclarait toujours pas. La malade allait et venait dans sa 
chambre pour voir si elle pouvait encore remuer ses membres. 
Elle marchait, sentant parfaitement et également le sol sous ses 
deux pieds, mais elle était maladroite de tout le côté gauche, 
quoique n'ayant, autant qu'il lui en souvient, rien perdu de sa 
force musculaire. 


HE — I faut que je m'arrète à cet épisode, le premier en date 
et le plus important de cette simple histoire, I en vaut la peine, 

Sans chercher à approfondir la nature ou le mécanisme du 
trouble sensilif, ne trouvez-vous pas en effet, Messieurs, que le 

| trajet ou le mode de propagation de l'engourdissement rappelle, 
| point pour point, celui d'une aura jacksonienne? 

Etc'est bien en effet d'une aura qu'il s'agit. Les hémiplègies, sur- 
tout celles qui débutent par un ictus, sont précédées parfois d'une 
crise convulsive, à laquelle on a très justement donné le nom d'épi- 
depsie præ-hémiplégique où præ-apoplectique. La crise n'a pas besoin 
de se dérouler du commencement à la fin, conformément au type 
des descriptions classiques pour constituer un accès franc d'épi- 
lepsie symptomatique: il y a un petit mal dans l'épilepsie jackso- 
miénne comme dans l'épilepsie prétendue essentielle, et le petit 
mal, je n'ai pas à vous l’apprendre, est une crise avorlée, qui 
s'arrête quelquefois dès l'aura prémonitoire. Vous n'ignorez pas 
mon plus que l'épilepsie jacksonienne appartient 99 fois sur 100 
— et je n’exagère pus — aux seules lésions superficielles de la 
zone rolandique. 

Mais quelque chose de très particulier différencie l'aura éprou- 
véé par notre malade des auras jacksoniennes ordinaires. La règle 
veut qu'au moment précis où la sensation, de quelque nature 
qu'elle soit, s'est propagée au visage, le sujet perde immédiatement 
connaissance ou éprouve un grand vertige qui le fait lomber. L'e 
gourdissement, à vrai dire, n'était pas, chez notre patiente, aus 
prononcé à la face qu'aux membres supérieurs. Mais, peu importe 
pour l'instant; le principal à retenir est le processus d'envahisse- 
ment de l'aura jacksonienne. 

Les auteurs ont établi, un peu artificiellement peut-être, trois 
catégories de faits à cet égard : l'aura commence soit par le membre 
supérieur, soit par la face, soit par le membre inférieur. 

Quand elle commence par le membre supérieur, elle remonte 
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vers l'épaule, s'étend au cou et à la face et. en dernier lieu seule- 
ment, au membre inférieur. 

Quand elle commence par la face, elle descend vers l'épaule et 
le bras, puis vers le tronc et finalement vers le membre inférieur. 

Quand elle commence par le membre inférieur, elle remonte de 
l'extrémité à la racine, s'étend sur loute la moitié du tronc, atteint 
l'épaule et le bras et arrive à la face. Cet ordre de marche est, à 
vrai dire, assez constant. Il est des épilepsies jacksoniennes dans 
lesquelles l'aura fait défaut, mais les phénomènes convulsifs se gé- 
néralisent suivant le même ordre: tout dépend du siège du premier 
phénomène convulsif, appelé par Seguin le signal-symplôme. 


IV. — Pourquoi cette marche envahissante invariablement la 
mème dans tous les cas? Il n'est pas sans un certain intérêt pra- 





Fig 216. — Figure schématique représentant les ondes d'érritation cortienle du 
pi us jacksonien quand le point de départ de l'irritation st au niveau des centres 
du membre supérieur. 





tique de le savoir, si c’est une localisation corticale qui en est 
vraiment la cause. 

Jetez les yeux sur la figure schématique que je vous présente, et 
vous comprendrez (Fig. 216). 

Une lésion corticale, tout à fait superficielle, par conséquent 
irritalive (je reviendrai sur ce point dans un instant) est supposée 
intéresser les centres moteurs du membre supé 
moyenne des circonvolutions rolandiques. L'irritation — jeune 
précise pas davantage — a pour premier elet une convulsion où 
un état spasmodique quelconques dans le membre supérieur: Du 
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foyer cortical sur lequel elle avait agi d'abord, la mème irritation 
s'étale en quelque sorte à la surface de l'hémisphère jusqu'aux 
centres moteurs de la tête et du membre inférieur, comme on 
voit, en laissant tomber une pierre dans l'eau, grandir le cercle 
des ondes concentriques. 

Or il vous est facile de constater que le centre des mouvements 





Fig. 27. — Figure schématique représentant les ondes d'irritation corticale du pro- 
céssus Jacksonien quand le point de départ de l'irritation est nu niveau des centres 
ioteurs de la face. 


du membre supérieur, étant beaucoup plus voisin du centre de la 





Fig. 218,— Figure schématique représe: 
Jacksunien. Le point de départ de l'i 
membre férieur. 


ant les ondes d'érrétation corticale du processus 
tation est au niveau des centres moteurs du 






tôle et de la face que du centre du membre inférieur, les ondes 
d'irritation atteindront le centre de la face et de la tête avant le 
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centre du membre inférieur; en d'autres termes, la généralisation 
des phénomènes jacksoniens, lorsque le point de départ est bra- 
chial, s'effectuera conformément à l'envahissement cortical : le 
spasme facial précédera le spasme crural. 

Admettons que le foyer d'irritation occupe le centre facial 
(Fig. 217), les ondes se propageront, toujours concentriquement. 
d'abord au centre du membre supérieur, puis au centre du 
membre inférieur. 

Enfin, si la lésion corticale est localisée au centre du membre 
inférieur (Fig. 218), les ondes s'agrandiront de haut en bas vers 
le centre du membre supérieur d'abord et vers le centre de la 
face en dernier lieu. 


Il nous est difficile de nous représenter sous une forme con- 
crète ces ondes d'irritation. IL est bien probable cependant qu'elles 
existent; et, pour nous consoler de notre ignorance, nous nous 
rappellerons que les physiciens ne se figurent pas mieux que 
ñous, sous une forme concrète, les ondes électriques où les ondes 
lumineuses. 

L'assimilation, que je viens de vous proposer, des troubles sen- 
sitifs aux troubles moteurs du processus jacksonien, vous laisse 
prévoir déjà la superposition de certains centres corticaux de ls 
sensibilité aux centres connus de la motilité volontaire. 

C'est là, d'ailleurs, Messieurs, une assimilation parfaitement 
autorisée par les faits. Un assez grand nombre de sujets atleints 
d'épilepsie jacksonienne convulsive ressentent, durant leurs crises, 
un engourdissement identique à celui de notre malade, et dont 
le mode de propagation est à tout moment conforme à celui des 
manifestations spasmodiques. Charcot et Pitres ont, &- plusieurs 
reprises, insisté sur ce point. 





Y. — Cela dit, je reprends l'histoire de notre hémiplégique ot 
nous sée. 
Ses fourmillements duraient depuis quelques jours. aussi pénis 
bles qu'au début, presque obsédants, lorsqu'une véritable ines 
pacité motrice du membre supérieur gauche vint justifier ses 
craintes. Son bras tombait le long du corps, ballant, inerte. Elle 
pouvait tout au plus le fléchir à demi, et il Jui était impossible 
de boutonner ses vêtements, La face, du même côté, étaitlaplarie 
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(c'est son expression). Enfin peu à peu, la jambe devint pares- 
seuse et trainante. 

Quand une hémiplégie se déclare de la sorte, sans ictus, lente- 
ment, progressivement, il est hors de doute que tous les dépar- 
tements de la région rolandique sont atteints eux-mèmes lente- 
ment et progressivement, par une lésion envahissante, toute de 
surface, qui fait tache d'huile. Il ne peut être question que d'une 
altération primitivement ou secondairement corticale, mais cor- 
ticale toujours. Vous ne pouvez pas supposer qu'une lésion du 
centre ovale, et à plus forte raison de la capsule interne, procède 
de la sorte. 

Lorsque la malade vint nous consulter pour la première fois, 
son hémiplégie était complète : hémiplégie vulgaire s’il en fut au 
point de vue moteur. 

Vous voyez ce qu'il en reste aujourd'hui : presque rien. Cette 
femine, qui n’a jamais « fauché », qui n'a jamais cu de vraie 
contracture du membre supérieur, marche sans difficulté et se sert 
de son bras gauche sans maladresse. Elle prétend seulement que 
tout le côté gauche a perdu de sa force première. 

Quant aux troubles de la sensibilité, ils se sont installés en per- 
manence et sont mème devenus sujets à des exacerbations des plus 
pénibles. Par moment, l’engourdissement est douloureux, aux 
doigts surtout, comme l'onglée. Les retours de crises douloureuses 
sont marqués par le même ordre de propagation de l'aura, qui a 
été le premier de tous les symplômes. 


Qu'adviendra-t-il de cette situation? 

Ceux d’entre vous qui suivent le service savent que nous n'avons 
pas hésité, il y a quelques mois, à augurer favorablement de 
l’hémiplégie motrice. Nous avions nos raisons pour cela; la prin- 
cipale était que la malade ne souffrait pas de la tête, et surtout 
n'avait point de céphalée circonscrite. 

Si une douleur locale dans la région pariétale avait accom- 
pagné l'hémiplégie, nous aurions pu supposer une lésion ménin- 
gitique quelconque, soit tuberculeuse, soit syphilitique, soit 
hémorrhagique simple...; l'absence de céphalée indiquait que les 
méninges n'étaient pas touchées, et par conséquent tout devait se 
borner à une simple irritation de l'écorce. 

Mais encore, quelle irritation ? — L'antécédent rhumatismal, la 
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persistance d'un souffle d'insuffisance mitrale sont la réponse à 
celle question et voici, autant qu'on en peut juger par transpa- 
rence, comment les choses ont dû se passer: mn pelil fragment 
valvulaire s'est embolisé dans une branche de la sylvienne et l'a 
partiellement oblitérée. L'obstacle, dans une branche artérielle 
d'un certain calibre, ralentit la circulation capillaire sans troubler 


AC APM 








res couries, d'arrétant dans la sabétance grise des 
longues pénétrant dans la substinee banebre. 


la nutrition des parties irriguées par la branche elle-même, Or, 
î ires de l'écorce grise subissent Pinfluence 
e exercée par l'obstacle, bien plus directement que les 
ux perforants destinés à la substance blanche du man- 









leau. 


VI, — A ce propos, Messieurs, je vous demanderai de reveniren 
deux mots sur la disposition des artères de l'écorce cle mécanis- 
me que j'invoque vous apparaîtra, je l'espère, danstoute sa clarté. 

Du réseau artériel de la pie-mère (Fig. 219) partent deux ordres 
de branches : les unes longues ou médullaires ="artères de 
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calibre — traversent la substance grise en droite ligne et sans 
s'y arrèler jusqu'au centre ovale pour s'y résoudre en capil- 
laires. vers les confins des corps opto-striés; les autres, en 
beaucoup plus grand nombre, appelées artères courtes ou corticales, 
représentent un système d’artérioles terminales, absolument indé- 
pendant du système des artères longues: elles n'ont pas sitôt 
pénétré dans la substance grise, qu'elles s'y résolvent en capillaires 
et ne vont pas plus loin. Elles ne sont donc pas comme les précé- 
dentes des artères de calibre : elles sont, dès leur origine, 
capillarisées (passez-moi ce barbarisme). 

La différence entre les unes et les autres est donc considérable 
el nous devons être reconnaissants à Duret et Heubner de nous 
l'avoir signalée les premiers : au point de vue anatomique comme 
au point de vue fonctionnel, l'autonomie de ces deux ordres de 
vaisseaux est entière : au point de vue anatomique, puisque les 
artères longues sont nourricières de la substance blanche, tandis 
que les artères courtes sont nourricières de la substance grise; au 
point de vue fonctionnel, puisqu'un trouble circulatoire dans le 
système des artères courles peut n'avoir aucun retentissement 
sur le système des artères longues. 

Appliquezces données au cas d'une embolie de petit calibre, fixée 
dans la lumière d'une branche sylvienne, et vous vous expliquerez 
à merveille comment il peut y avoir des ramollissements exclusi- 
vement corticaux c\ des ramollissements à la fois corticaux et 
sous-corticaux. 

Un petit caillot fibrineux ou un fragment d'endocarde où même 
un Lhrombus autochtone venant à rétrécir le diamètre intérieur 
de la sylvienne, ou d'une de ses branches, la cireulation n’en con- 
linue pas moins dans toutes les ramifications de calibre; c'est-à- 
dire que la nutrition n’est pas profondément compromise dans la 
substance blanche cérébrale irriguée par les artères médullaires. 

Au contraire, il suffit d'un simple ralentissement du courant 
sanguin dans les artères courtes de l'écorce (vrais capillaires, où 
la direction du courant sanguin est incertaine) pour qu'une stase 
temporaire ou définitive détermine une nécrobiose ischémique. 

Tel est le mécanisme — plus que vraisemblable — des ramol- 
lissements exclusivement corticaux. Nous en observerez dans 
lesquels l'écorce peut être en quelque sorte décollée de la sub- 
stance blanche sous-jacente: celle-ci ne présente pas trace de 




















550 DES TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ 


dégénération et, au moment où la substance grise nécrosée se 
détache de la pulpe du manteau, vous pourrez voir, entre celle-ci 
et celle-là, s'étirer les artères perforantes restées perméubles. 

Quant aux ramollissements à la fois corticaux et sous-corlicaux, 
ils sont le fait des oblitérations qui entravent le cours du sang 
aussi bien dans les artères de calibre (destinées à la substance 
blanche) que dans les artères capillaires (destinées à Ia substance 
grise). De ceux-là, je ne vous parlerai plus. 


La permanence et les exaspérations des troubles de la sensi- 
bilité que nous imputons à une ischémie purement corticale 
peuvent-elles s'expliquer par le processus que j'invoque ? — J'exa- 
minerai un peu plus tard comment on doit répondre à la question 
ainsi posée, 

Mais d’abord, essayons d'interpréter l'apparition et la dispari- 
tion de l'hémiplégie motrice. 

Rien n'est plus simple si l'on admet que , insuflisam- 
ment irriguée pendant un certain temps, a récupéré sa fonction 
motrice au fur et à mesure que les branches artérielles des dépar- 
tements voisins lui ont apporté leur secours. Les compensations 
cireulatoires par les territoires artériels adjacents suffisent, en 
général, pour rétablir l'ordre dans les fonctions motrices. Celle 
œuvre compensatrice s'effectue avec le secours des branches ana- 
stomotiques dont Lucas, Charpy et Biscons ont démontré l'existence, 

IL faut toujours compter sur un certain laps de temps avant le 
retour à un élat presque normal de l'équilibre circulatoire. 

Cependant, si cet équilibre suffit pour la fonction motrice, pour- 
quoi est-il insuffisant pour les fonctions de sensibilité? Du moins, 
pourquoi l'hyperesthésie persistante, pourquoi l'excitation intellec- 
tuelle, pourquoi les troubles trophiques ? 

IL serait bien simple, sans chercher plus loin, de répondre que 
les éléments qui président aux fonctions de la sensibilité sont plus 
fragiles, plus vulnérables que ceux qui président aux fonctions de 
motilité. Mais ce n'est là qu'une présomption — présomplion par 
trop gratuite, par trop hâtive, et je n’y ferais pas allusion si elle 
n'avait 616 déjà proposée pour expliquer des siluations patholo 
giques analogues. 

Nous devons chercher mieux et nous demander, avant lout si 
l'hyperesthésie. n'est pas, ici encore, un fait de localisations Une 
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pelite incursion dans le domaine de l'analomie comparée nous 
auvrira peut-être des aperçus nouveaux, 


NII. — Vous avez sans doute retenu de vos études d'histoire 
naturelle que, dans beaucoup d'espèces animales, chez beaucoup 
d'étres relativementinférieurs, les centres de la sensibilité sont immé- 
diatement superposés aux centres de la motilité, Il en peut être de 
mème, du petit au grand, à tous les degrés de l'échelle animale. 

Les organes de sensibilité, en vertu même de-leur prédestina- 
tion fonctionnelle, sont plus voisins de la surface que de la proton- 
deur : ils sont ectodermiques, tandis que les organes moteurs sont 
mésodermiques. Chez l'homme, même à l'état adulte, les centres 
de la sensibilité spinale restent plus voisins de l'ectoderme que les 
centres de motilité. 

Si le cerveau est simplement une portion perfectionnée du né- 
vraxé, cette disposition préétablie doit être constante et immuable. 
On arrive ainsi — ce n'est qu'un raisonnement, j'en conviens — 
à concevoir que, dans l'écorce cérébrale, une couche nerveuse su- 
perfcielle est réservée à la sensibilité consciente, tandis qu'une 
couche plus profonde est attribuée aux fonctions de la motilité dite 
volontaire. 

Cette suite de déductions pèche par un point important : sensi- 

ne sont pas deux fermes 
owpposables. Mais il n'est pas défendu, dans la pratique, de les envi- 
sager comme représentant des entités fonctionnelles d'ordre diffé- 
rent: et il suflit que des faits ai ques bien établis proclament 
leur indépendance pour q assions bon marché des subti- 
lités psychologiques. Une F a sensibilité et une paralysie 
de la motilité sont deux ment distinctes pour tout le 
monde, — N'allons pas plus 


Or, Messieurs, les #r [ ibilité dont notre malade 
nous offre un exempl ä Connaissance, 
des lésions les plus superficielle: et ne relèvent que de 
velles-là seulement. C' [ 
latoires ischémiques s 
arborisations artérielle: 
lüires. Si l'ischémie e 
même, du moins suffit-e 
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serait done, en telle conjecture, qu'une conséquence de cette 
« faiblesse irritable », dont la pathologie nerveusé nous montre 
maint autre exemple. Les douleurs périphériques qui font suite aux 
oblitérations partielles des artères des membres reconnaissent la 
mème origine. 

I n'est pas jusqu'aux troubles psychiques dont la malade nous a 
rendus lémoins, que nous ne puissions attribuer à la même ischémie 
de la couche la plus supérieure de l'écorce. Si cette femme a 
conservé sa mémoire el son intelligence, je vous ai dit que son 
caractères'est notablement modifié : elle est plus vive, plus loquace, 
quelquefois emportée; quand elle parle, elle s'anime rapidement, 
au point qu'elle est « obligée de s’arrèter » — ce sont ses propres 
paroles — afin de rester maitresse d'elle-même: 

Vous constaterez très souvent de semblables altérations de L'hu- 
meur, parfois une excitabililé permanente, chez beaucoup de 
ramollis; et si vous comparez ces pelits faits d'observation cou- 
rante avec ceux que l’histoire des méningites aiguës doit rappeler 
en ce moment à votre mémoire, vous serez certainement frappés 
de leur unanimité à l'égard de l'influence des lésions superficielles 
du cortex. Je ne vous parle pas de la Paralysie générale progres- 
sive; si je m'engageais dans celte voie, j'irais beaucoup Lrop 
loin. 


Dégageons une première conclusion de tout ce que je viens de 
vous dire : les centres de la sensibilité corticale ont les mêmes 
localisations anatomiques que les centres de la motilité, topogra- 
phiquement parlant, c'est-à-dire que la sensibilité, pour un membre 
ou pour un segmentde membre, a la même représentation corticale 
que la motilité pour ce membre ou ce segment dé membre: La seule 
différence consiste en ce que celle-ci et celle-là ne correspondent 
pas à ln même couche de l'écorce. 

I n'y a point à spécifier encore laquelle des cinq couches de 
Meynert joue un rôle prépondérant dans les actes moteurs où dans 
les phénomènes sensibles. Notre devoir, en l'absence de preuves 
matérielles, est de réserver la question pour Favenir. 












Jusqu'à présent, je ne vous ai entretenus, Messieurs, queéde 
l'hyperesthésie corticale ou des troubles de la sensibilité qu'onpeut 
regarder comme des équivalents de l'aura jacksonienné» Maïs je 


k _sdil 








DANS LES HÉMIPLÉGIES D'ORIGINE CORTICALE. 553 


ne vous ai rien dit des anesthésies, et pour cause. La clinique est 
muette, ou bien peu s'en faut, sur ce point. 

En dehors des hémianesthésies capsulaires, — celles-là bien dé- 
montrées par les autopsies de Ferrier, Déjerine, Charcot et Huet, 
Morax, ele., — nous n'avons pas l'assurance que des altérations 
profondes et même destructives de l'écorce seule aïent jamais en- 
lrainé une hémianesthésie croisée, 

De très rares observations mentionnent l'existence de l'hémi- 
anesthésie croisée dans le ramollissement vulgaire; mais ces obser- 
vations ont trait à des cas où le foyer occupait aussi bien les par- 
lies blanches sous-jacentes à l'écorce que l'écorce elle-même. Je 
touche au problème le plus obseur peut-ëtre de la pathologie des 
hémisphères. Le jour où il sera élucidé, la psychologie n'y perdra 
rien, je vous l'assure. Il m'est bien permis de vous en indiquer la 
donnée essentielle puisque, au demeurant, c'est de la clinique 
humaine que viendra la solution. 


VII. — Toutes les parties de notre corps ont-elles leur repré- 
sentation corticale dans l'hémisphère du côté opposé, et, si elles 
ont cette représentation, quel chemin suivent les conducteurs de 
sensibilité depuis la moelle jusqu'à l'écorce? 

À la première question, la elinique répond calégoriquement par 
la négative. Du moment qu'une lésion très étendue et très profonde 
de l'écorce peut ne produire aucun trouble de la sensibilité dans 
la moitié du corps opposée à l'hémisphère malade, c'est que l'autre 
hémisphère peut suffire à l'entretien des fonctions de sensibilité 
pour les deux moitiés. 

D'autre part, l'anatomie normale et l'anatomie pathologique nous 
démontrent que les conducteurs de sensibilité convergent tous vers 
une région de la capsule externe, appelée carrefour sensitif, 
la destruction de ce carrefour a pour effet constant et à 
l'hémianesthésie croisée. Il existe done un Jaisceau sensitif qui, 
dans un point donné de l'encéphale, renferme toutes les fibres croi- 
sées de la sensibilité. 

Mais si chacun des deux hémisphères se trouve, à la suite d’une 
destruction unilatérale de l'écorce, en mesure de présider aux 
fonctions sensibles des deux moitiés du corps. c’est évidemment 
que les fibres croisées se partagent au-dessus du carrefour sen- 
sitif, Les unes vont à l'hémisphère sain, les autres à l'hémisphère 
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malade et, de ce fait, une nouvelle conclusion s'impose : chaque 





ig. 220. — 





upe horizontale du lobe oceipital. 


corps penouillés sntèeme et 
GS, carrefour sensitif.— PS, carrefour semi 

‘ xitué en dehors du enrpagemouilhé extere, 
plus postérieures du pied du pédoneude PP, 











hémisphère a des centres de représentation corticale pour les deu 
moiliés sensibles de l'individu. 
C'était ce qu 





fallait démontrer tout à l'heure, lorsque je sup: 
posais le problème résolu. 

Or, voici une nouvelle conclusion, celle-là anatomique, laquelle 
il faut bien encore se résoudre : puisque les conducteurs desen- 
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Sibilité vont, au-dessus du carrefour sensitif, se répartir dans les 
deux hémisphères, ils n'ont qu'un chemin à suivre, avant d'arriver 
à T'hémisphère opposé au carrefour sensitif; ce chemin, c'est le 
Corps calleux el il n'y en a pas d'autre, 
Is étaient dans la capsule interne; ils en sortent donc au-dessus 
© en dehors des corps opto-striés, et puis franchissent à travers le 
Corps calleux la ligne médiane. Voilà qui ne peut faire l'objet d'un 
Oxxie. Je réserve la question de savoir s'ils font escale dans les 
Corps optostriés. 
Ces détails anatomiques vous sembleront ardus. Je vous demande 
eypendant de vouloir bien me suivre encore. 


| Nous venons de voir les voies nerveuses de sensibilité, qui, venues 

| la moelle épinière, avaient subi une première décussation au- - 
sous du carrefour sensitif, en subir une seconde au-dessus du 

eæzrrefour sensilif. 

Ceux d'entre vous, qui ont présentes à l'esprit les Leçons de Char- 

ext sur l'hémiopie et l'amblyopie hémisphériques, se rappellent 
<ertainement le schéma de la double décussation des fibres opti- 
“Œues. On a beaucoup discuté la valeur de ce schéma; je crois pour 
na part que l'on y reviendra. 

Peut-être vous souvenez-vous aussi que M. Grasset, partisan comme 
Charcot de la double décussation, faisait passer à Lravers le corps 
<alleux les fibres optiques décu pour la première fois. Si cette 
Hypothèse est conforme à la réalité, en ce qui a trail aux fibres de 
la sensibilité visuelle, elle l'est aussi, à plus forte raison pourrait-on 
dire, pour les fibres de la sensibilité générale. 

Or, Messieurs, la double décussation n'est pas une hypothèse ; 
es lois morphologiques qui président au développement des centres 
nerveux le prouvent surabondamment. Sachez mêmé qu'il n'existe 

pas seulement une double décussation des fibres de la sensi- 
bilité, mais une quadruple décussation, une sextuple peut-être... 

Comme il faut que cette question soit définitivement tranchée, je 
vais, sans sortir de mon sujet, vous exposer quelques faits anato- 
miques indispensables à l'interprétation des phénomènes cliniques. 























Les conducteurs de la sensibilité périphérique constituent dans 
leur ensemble ce qu'on est convenu d'appeler le Ruban de Reil — 
désignation impropre mais consacrée par l'usage. 
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Une s'agit ni d'un ruban, ni d'un faisceau, et Reil Ini-même 
serait sans doute bien étonné d'avoir servi de parrain à un sys- 


tème de fibres qu'il n'a jamais soupçonné. 
Il s'agit purement et simplement des fibres spinales de An sen- 
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Fig. 22%, — Coupe vertico-transversale schématique des hémisphèrès passant joe 
la capsule interne, el représentant le trajet suppasé des voies sensitives. 


misphère gouche, — isphère droit. — ec, corps calleux. D ess —K, 
dé, — Th, th us. — NL, noyau lenticulaire, — NA, noyau — Pes, Pédone 
eux supérieurs, — Pi, pédoneutes cérébelleux inférieurs. Les sensitiers du 

es dans le eur 
ligne médiane por 





















n L passerait par de corps ealleux 6e. Ces hbees 
elles du côté opposé SG, SG’ (furées en pointilié} qui sutvent tin trajet 


sibilité, qui continuent leur chemin à travers le bulbe et le mésoeé- 
phale, pour aboutir à une région encore indéterminée de Hliémi 
sphère. Je ne vous imposerai pas la description de leur trajet rés 
compliqué entre le cerveau proprement dit et lumoslle "allongée. 
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Ve figure schématique vous fera saisir du premier coup la dispo- 
Sition de l'ensemble (Fig. 221). 

Supposonsque les fibres en question partent de l'écorce cérébrale 
Pour se diriger à travers la capsule interne vers la région bulbaire 
(c'est la direction inverse de celle que suit leur courant nerveux). 

Au-dessous de Ia capsule interne. elles s’entre-croisent avec celles 
du eûté opposé sur la ligne médiane et continuent leur parcours 
eseendant à travers le bulbe jusqu'au cordon postérieur de la 
Moezlle, du côté opposé à l'hémisphère dont l'écorce leur a servi 
© point de départ. La majeure partie d'entre elles va constituer le 
COxdon de Burdach; une autre partie, moins importante, contribue 
Aa formation du cordon de Goll:; enfin, une partie, plus faible 
wre, se confond avec l'autre cordon de Goll, c’est-à-dire celui 
RAR ect situé du même côté que le point de départ hémisphérique. 
figure est suffisamment explicite : elle vous fait voir que cer- 
Lexïines fibres du ruban de Reil, issues de l'hémisphère gauche, 
Yan au cordon de Goll du côté gauche, 

Ces fibres ont passé par le carrefour sensilif, et elles ont franchi 
la ligne médiane deux fois au-dessous de ce carrefour. Vous voyez 
one, sansque j'aie à insister sur leur point d'arrêt dans les centres 
Mafrascorticaux, qu'elles représentent un système à double décus- 
Saælion spinale. Rien ne prouve que, plus bas encore, elles ne se 
écussent pas de nouveau, el tout prouve qu'elles doivent se d 
Ser: je n'aurai qu'à vous rappeler les faits d'hémiparaplégie croisée 

| Qui caractérisent le Syndrome de Brown-Séquard. 

C'en est assez, je suppose, sur la direction et la distribution 
| &énérale des fibres qui composent le ruban de Reiïl et j'ai hâte 
d'arriver aux faits anatomo-pathologiques où ces données élémen- 
taires pourront trouver leur emploi. 


















Une observation de Knapp, souvent citée, est parmi les plus in- 
structives. 

Au cours d'une trépanation pratiquée dans un cas dé compres- 
Sion cérébrale par enfoncement de la paroi osseuse, Knapp explorait 
avec l'index la surface de l'hémisphère. Un mouvement involon- 
taire lui fit enfoncer brusquement l'index dans la pulpe encépha- 
lique, juste au niveau du liers moyen de la circonvolution pariétale 
gauche. La lésion produite par cette maladresse fut donc gravement 
destruetive, Il s'ensuivit une monoplégie brachiale droite, avec 


_ 
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perte absolue des sensibilités tactile. musculaire et articulaire 
dans le membre supérieur droit. Les sensibilités thermique et dou- 
loureuse étsient conservées. Un an après le traumatisme, lanes- 
thésie monoplégique durait encore*. A 

Je cris, Messieurs, qu'il est parfaitement passible d'expliquer 








ce fait intéressant et vraiment exceptionnel d’anesthésie monoplés 
gique persistante, si l'on admet que la répartition intra-hémisphés 
rique des fibres de la sensibilité est telle que je vous Pa exposée 
tout à l'heure. 

portez-vous au schéma sur lequel je figure le trajet pres 
fondeur du corps traumatisant (Fig. 222). 

analyses critiques de M: pe PRES Le fais. 


nces, 30 mars 1804, n° 0; et4 
30 avril 1804, me & 





Consulter à ce 






cérébrale de La sensibilité générale, ébid., 
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C'est dans la région pariétale gauche, à La surface même de 
l'hémisphère, que la lésion présente son maximum d'intensité. 
Le centre moteur du bras droit est détruit et, en même temps que 
Iui, le centre de la sensibilité de ce membre, s'il y a superposition 
du centre moteur cortical au centre de la sensibilité cortieale. Le 
doigt de l'opérateur ne déchire pas seulement la substance grise, 
mais aussi les fibres de projection préposées à la conduction de la 
sensibilité, c'est-à-dire la portion du ruban de Reil qui régit la 
sensibilité du membre supérieur droit, Mais vous vous ruppelez que 
nous avons admis l'existence d'un certain nombre de fibres com- 
missurales, quittant la capsule interne au-dessus du carrefour sen- 
silif et traversant le corps calleux pour se rendre dans lhémi- 
sphère opposé. Si le traumatisme divise les fbres en question dès 
leur émergence de ln capsule interne, au moment où elles vont 
pénétrer dans le corps calleux, il est certain que l'hémisphère 
droit (D) perdra de ce fait toute connexion avec le ruban de Reil 
de la capsule gauche. I en résulte done que pas une seule des 
fibres sensitives du membre supérieur droit, au-dessus du care 
refour sensilif, ne conservera de rapports directs avec les élé- 

, ments de la sensibilité corticale. Une lésion de ce genre équivaut à 
une destruction du carrefour sensitif lui-même, et il faut, cela 
va sans dire, qu'elle soit profonde, 

Si, dans le cas de Knapp, la pénétration avait été plus superficielle, 
si elle n'avait pas intéressé le centre avale au voisinage du corps 
calleux, les fibres commissurales du ruban de Reil n'auraient subi 
aueune atteinte sérieuse, et il est très probable que la sensibilité 
eût été respectée, comme dans l'immense majorité des cas de ra- 
mollissement embolique exclusivement cortieal. 


J'ai la conviction que des observations anatomiques bien recueil- 
lies et bien présentées confirmeront tout ce que je viens de vous 
dire relativement à la seconde décussation hémisphérique des fibres 
de la sensibilité dans le centre ovale. Les cas nè manqueront pas. 

En voici un qui date de cette année même : un étudiant en méde- 
cine âgé de 24 ans, non syphilitique, était atteint depuis quelque 
temps de troubles de la parole. I devint progressivement hémi- 
plégique du côté droit. Les membres paralysés étaient le siège 
d'une hémihypoesthésie manifeste et de douleurs ayant le caractère 
fulgurant, Deux de nos confrères de Florence, Mya et Codivilla, 
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diagnostiquèrent — pour des raisons que je n'ai pas à développer 
ici — un kyste à échinocoques. Une trépanation fut pratiquée: et 
la lésion consistait réellement en un kyste à échinocoques du centre 
ovale gauche. Le malade guéril', 

Je ne vous ai pas encore parlé des anesthésies d'origine corticale 
parce que les observations sont d'une extrême rareté, M. Déjerine 
en a cependant publié une des plus intéressantes et qui semble con- 
fiemer les conclusions que je vous propose?. 

I s'agissait d'une hémiplègie gauche, surtout marquée au 
membre supérieur ct affectant presque l'allure d'une monoplégie, 
avec abolilion, dans le même membre supérieur, de tous les modes 
de sensibilité, ÿ compris le sens musculaire, Ce qu'il y a de plus 
spécial à relever dans cetle hémianesthésie monoplégique, est 
qu'elle persista pendant cinq mois et demi, jusqu'à La mort du 

atient. 

; L'autopsie fit voir un ramollissement cortical de l'hémisphère 
gauche. Mais ce n'était pas un ramollissement exclusivement cortt- 
cal: M. Déjerine, dont les observations sont toujours remarquable 
ment complètes, a pris soin de nous faire remarquer que la lésion 
« empiétait assez profondément sur la substance blanche... an 
niveau de la deuxième frontale ». L'extension de l'altération des- 
tructive à la conche sous-corticale nous autorise à supposer quelles 
fibres calleuses du ruban de Reil étaient détruites. Par ki seulement 
peut s'expliquer la persistance de la monoplégie anesthésiques 


Si les ramollissements exclusivement corticaux ne donnent pis 
lieu à des hemianesthésies définitives, on n'en peul dire autant 
des tumeurs. 

La brutalité de ces lésions est incompatible avee toute lentalive 
de localisation, du moins lorsqu'elles ont acquis un certain volume. 
Elles ont des effets à distance qui ne permettent pas d'apprécier 
exactement leurs effets directs. 

Quelquefois seulement on a pu tirer parti de leurs symptômes 
et, dans l'espèce, je vous signalerai une observation fort curieuse 
de Frank Madden, relative à une tumeur mélanique de Néenres 
cérébale ayant produit une hémiplégie spasmodique avec cnses 








1. Mrs e Comvnas, Coutributo alla diagnosi ed alla cura delle cetti dla, cchinocoers 
ares, Fienze, l'oliclinico {raurs, 18941. 


p 50. 






Revue neurologique, 1805, w 
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dacksoniennes, et hémianesthésie du taet, de la douleur et du sens 
Museulaire. « 

EL maintenant, Messieurs, il me resterait à vous dire pourquoi 

les rarnollissements ischémiques qui sont presque toujours corti- 

Caux e4 sous-corticaux à la fois, né donnent pas lieu plus souvent à 

l'hérmi anesthésie durable. Une disposition artérielle facile encore à 
Schémmatiser, vous le fera comprendre. 

L'extrémité supérieure de la capsule interne, à l'endroit même 


Fig. 225. — Schéma des anxslomoses vasculaires curticales et centrales. 


où une partie des fibres de Reil se dirige vers le corps cal- 

Veux, est irriguée par des artères de deux provenances parfaite- 

ment distinctes : les artères corticales et les artères lenticulo- 
striées (Fig. 225). 

i à la suite d'un ictus, 

vons sans peine que La 

que s'établissent les 


1. The journal of nervous and mental disease (18. we ? 
asMAtD, LiQUR 
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compensations cireulatoires auxquelles suffisent les artères lenti- 
culo-striées. 

Ainsi, tandis que l'écorce d'un des deux hémisphères est irré- 
médiablement perdue pour la fonction sensitive, l'écorce de l'hé- 
misphère opposé supplée au déficit par le retour du courant 
sanguin dans la région eapsulaire des fibres commissurales. Mais 
il peut se faire aussi que le ramollissement cortical — et c’est le 
cas des grands ramollissements — entraine une telle perturbation 
dans tout le régime vasculaire de l'encéphale que les artères len- 
ticulo-striées soient incapables de suffire à leur double tâche, Alors, 
l'hémianesthésie est définitive, 

Ce qui est certain, c'est que la plupart des ramollissements eor- 
ticaux de la région motrice oceasionnent presque loujours un Wger 
trouble de la sensibilité, sinon durable, du moins passager, el cela, 
non seulement dans les membres du côté paralysé, mais encore 
dans les membres du côté sain. Vous vous rendrez compte de ee 
phénomène sur lequel je ne veux pas m'étendre aujourd'hui, si 
vous considérez que le ramollissement d'un point quelconque de la 
région motrice compromet forcément les fibres sensitives de l'autre 
hémisphère. 


Je ne voudrais pas, Messieurs, terminer sans vous dire que les 
anatomisles el les anatomo-pathologistes sont encore partagés 
aujourd'hui sur la question de savoir si les fibres sensitires de la 
capsule gagnent l'écorce cérébrale directement ou si elles font halte 
dans les corps oplo-striés. 

Selon Hôsel et Flechsig, le trajet serait direct. Selon Meynert, 
Forel, Edinger, Obersteiner, Mahaim, il serait interrompu par la 
couche optique, 

Cette dernière opinion semble jusqu'à présent la mieux établie, 
malgré le désir qu'on aurait de trouver, dans un système de fibres 
sensitives directes, une analogie avec les fibres directes (cortico- 
pédoneulaires) du faisceau pyramidal. Mais n'anticipons pas &t 
atlendons les faits. 


J'ai pris prétexte d'un cas simple pour aborder le sujet le plus 
litigieux, à l'heure actuelle, de toute la pathologie cérébrales 
Lorsque j'avançais, au début de cette leçon, que les cas d'hémi- 
plégie vulgaire doivent quelquefois nous arrêter, j'espérais vous 
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prouver le bien fondé de mon dire. Je crois n'y avoir pas manqué ; 
vous aurez du moins profité de celte circonstance pour revoir, dans 
ses grandes lignes, une question d'anatomie cérébrale dont les 
applications cliniques sont des plus intéressantes '. 





4. Dans la séance du Z'octobre de la Soci 
porté un certain nombre de faits qui 
Fa six ans, à savi as mot: 
sentations des sensations culanées — ces ce! 
diffus que les centres moteurs. 

‘anesthésie corticale 
accompagnée de perte où 


é de Neurologie de New-York, Dana à rap- 
ieut à l'appui de l'opinion émise par lui, 
es de l'écorce sont aussi le siège de repré- 
étendus et plus 
























in et Allen Starr ont fait remarquer com 











et peu précises sont les observations d'hémiplégie avec anesthésie 
lesquelles les troubles de la sensibilité se trouvaient bien 
analysés. 
Dans nombre de cas de ce geure, où l'anesthési été signalée, on doit admettre 
qu'elle est porcue. (Semaine médicale, 1888, p. 318, eL 1804. 
p. #15. 
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LE SYNDROME CÉRÉSELLEUX 


1. Difficultés du disgnostic des tumeurs cérébelleuses. — Diagnostic régional, causa’. 
anatornique. 

IL. Exemple clinique. — Observation. 

111. Syndrome cérébelleux. — Céphalée. — Attitudes forcées. — Démarche cérébelleuse. 

érentiel avec les troubles moteurs du tabes. — Accidents sura 

oculaires, hypersécrétion sali 
tion de ces accidents. 

V. Auntomie de la face inférieure du mésencéphal 
et VIII: paires nerveuses. — Plancher du 4° ventri 
tique. 

VI. Localisation supposée de la lésion dans la région du corps restiforme, au contact 
de la racine externe de l'acoustique. 

VII, Nature supposée de la tumeur, — Fréquence des néoplasmes d'ori 

VII. Mort subite. — Jctus cérébelleuz. 

IX. Vérification nécroscopique. — La tumeur était un gliosarcome localisé à la 
supérieure du corps restiforme, et intéressant la région cérébelleuse anté 
niveau de l'émergence du nerf acoustique’. 



















le. — Origines réelles de l'acous- 











ue nerveuse. 








MESSIEURS, 


Mon intention était de vous présenter aujourd'hui une malade 
dont le diagnostic avait été longuement discuté ces deux derniers 
jours. Nous avions cru reconnaitre chez elle le syndrome cérébel- 
leux : céphalée paroxystique, démarche ébricuse, attitudes forcées. 
— tous phénomènes très atténués il est vrai, à l'exception de la 
céphalée qui était vraiment spéciale. Or. cette malade qui. hier 
malin encore, allait et venait dans la salle, est morte subitement à 
six heures du soir. Cette issue fatale, que nous avions d'ailleurs 
prévue, — je vous dirai dans un instant pourquoi, — semble légi- 
timer sans réserve notre diagnostic. Vous saurez les résultats de 
l'autopsie, qui sera faite demain”. 

















1. Leçon du 17 novembre 1803 résumée dans le Progrès médical (A janvier 1804). 
2. L'observation clinique et anatomique sera publiée par M. Loxr, interne du service. 
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1 — Le diagnostic de tumeur du cervelel a done été porté avec 
assCZ de certitude pour qu'on soil en mesure d'assurer d’une façon 
formelle qu'il sera confirmé. Cependant un pareil diagnostic pré- 
sente toujours des difficultés sérieuses, alors mème que se trouve 
réuni Je groupement symptomatique le plus caractérisé. En effet, 
abstr-a ction faite de certains cas absolument larvés — et il n'en 
Manque pas — il faut considérer que les tumeurs cérébelleuses 
reproduisent souvent, dans la plupart de leurs manifestations, le 
tableau classique des tumeurs cérébrales en général et déjouent 
JUSQua’à l'extrème limite les efforts les plus consciencieux de loca- 
lisation. 

XL est d'autres cas où, en dépit de tout, le diagnostic reste en sus 
PERS : les symptômes réputés pathognomoniques faisant défaut. on 
S trouve en présence d'un ensemble indéterminé où dominent les 
Si£&nos de compression, les phénomènes dits de tumeur cérébrale. 
tels que les troubles de la sensibilité sensorielle, l’atrophie optique 
Par étrangement papillaire, ele, mais toujours sans localisation 
RCLLe. Une localisation sur le cervelet est plus difficile encore à 
PTS voir qu'une localisalion sur les hémisphères cérébraux. Cela 
enià ce que chacun de ces derniers préside d'une façon exelu- 
SiVe à la motilité du côté opposé du corps. tandis que les lésions 

VW cervelet ne produisent pas seulement des effets croisés, mais 

es effets bilatéraux et parallèles. 

Le diagnostic d'un cas de tumeur du cervelet comporte trois 

Points: 

1° Le diagnostic régional du foyer des symptôme: 

2 Le diagnostic de la nature de la lésion ; 

5° En cas de tumeur, le diagnostic — s'il est possible — de 
l'espèce anatomique de la tumeur. 

ILest rare, Messieurs, qu'on soit en droit de formuler des dia- 
gnoslics aussi complets; il reste presque toujours un peu d'incerti: 
tude au moins sur l'un de ces points. D'abord il y a, je vous Fai 
dit, des cas latents. Puis, lorsqu'il s'agit de localiser dans une 
région de carrefour, surtout dans le carrefour cérébelleux — le 
cervelel ayant de ons mal connues — le siège du mal est 
encore plus malaisé à re itre. C’est seulement dans des circon- 
stances exceptionnelles qu'on se croit autorisé à affirmer l'e 
tence d'une tumeur occupant soit le lobe droit, par exemple, soil 
le gauche, soit tel ou tel des six pédoncules du cervelet. Enfin, 
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quand on n'a pas affaire à des lésions de déficit, la nature de La 
tumeur est presque impossible à déterminer, si, par surcroit, les 
antécédents et les commémoratifs font défaut, comme c'était un 
peu le cas ici chez la malade dont je vais vous parler. 


WE, — I s'agit d'une femme de quarante-cinq ans, mariée après 
la ménopause. Elle n'avait pas mauvaise apparence, bien qu'elle se 
fût amaigrie depuis quelques mois. C'était une femme un peu 
bizarre, au regard distrait, Il y avait huit ans déjà qu'elle se plai- 
gnait de faiblesse générale, de maux de tôle, de rachialgie, de ver- 
tiges, d'étourdissements, d'incapacité de travailler. On était tenté 
au premier abord d'en faire une neurasthénique, et la méprise 
avait été commise, Mais la douleur de tèté avail des paroxysmes 
et des rémissions. C'était, parfois, une céphalée atroce. Noïlà qui 
est déjà suspect. La difficulté qu'elle éprouvait à déplacer sa Lt 
nous avail frappés. Ce n'était pas la soudure avec raïideur museu- 
laire qu'on observe dans la paralysie agitante. Figurez-vous une 
immobilité voulue, bien caleulée et en quelque sorte commandée 
par le grand endolorissement de la calotte eränienne, surtout dans 
la région cervicale. Notre malade lenait la nuque renversée, les 
sourcils froncés, avec une expression d'angoisse extrème. Elle avait 
celte fixité de la physionomie qu'on voit aux névralgies du bijue 
meau, moins la localisation douloureuse. 

La céphalalgie de la région cervicale, eéphalalgie si intense. 
l'attitude de la tête, tout cela, vous le comprenez bien, donnait des 
doutes sur l'existence d'une neurasthénie simple. 

Au demeurant, Messieurs, passons en revue ses antécédents 
pathologiques. 

dusqu'à quarante-cinq ans elle a loujours été bien portante, Elle 
a été réglée à treize ans pour cesser de l'être à quaranle-trois, 
époque où elle se marie. Ni hérédité bacillaire, ni diathèse von- 
génilale ou acquise, De syphilis, il n'est pas question non plus: Sa 
ère est morte à soiranle-treize ans, d'une maladie de cœur: 
suite de rhumatisme : elle est donc morte presque « de swbelle 
mort ». Mais son père a succombé plus jeune, à une affection de 
l'intestin qu'on a tout lieu de croire avoir été un néoplismes 

En 1885, il y a de cela huit ans, cette femme a été alteinte len- 
tement, progressivement, sans s'en rendre compte et sans soulTrir, 
d'une surdité du côté gauche. Comme elle entendait encore Wrès 
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bien de l'orcille droite, elle vécut ainsi sans grande gène, comme 
vivent les gens qui ont une amblyopie progressive d'un seul œil et 
qui ne s'en aperçoivent qu'à peine. En 1886, sa vue commença à 
se brouiller: elle le remarquait surtout en travaillant. Cette dimi- 
nulion de l’acuité visuelle, d'abord bilatérale, s'est accentue prin- 
cipalement à droite. 

Eu 1887, elle fut prise d'un spasme de la face, du côté gauche. 
Le spasme n'était pas douloureux ; de lemps en temps seulement, 
« ça lui tirait la bouche vers l'œil ». Nous voyons déjà que le nerf 
facial était intéressé au cours de son lrajet intrabulbaire dans la 
presque totalité de ses fibres, et cela, je le répète à dessein, sans 
douleur dans le territoire de la V° paire : le facial était done seul 
touché, tandis que le trijumeau était respecté, Les secousses, fran- 
chement eloniques, duraïent en moyenne cinq minutes et se repro- 
duisaient plusieurs fois par jour. IL en fut ainsi pendant deux ans 
environ. En 1891, survinrent des phénomènes plus vagues : dou- 
leurs dans les rei faiblesses dans les jambes. La malade avait 
éprouvé 3 auquel elle rapportait ces manifesta- 
lions de grande asthénie. On pouvait done penser encore à une neu- 

ie véritable, jusqu'au jour où elle accusa de la gène dons 
la région de la nuque et où l'on s'aperçut que son cou était raide 
et douloureux. La mème année, elle avait complètement perdu la 
Ifactive pour loutes les odeurs, ce dont, d'ailleurs, elle 
ne s'était pas émue davantage. 
: 


Nous arrivons à l'année 1895. Sept ans se sont éconlés depuis 
l'apparition du premier symptôme, la surdité unilatérale. Dans cet 
intervalle, chaque ann ail apporté son tribut de phénomènes 
morbides, mais sans consti un ensemble symptomatique, ni 
bien défini, ni très alarmant, puisque la santé générale n'avait 
pas été séricusement compromise. ntenant, la scène va chan- 
ger. Aux environs de Pâques, - les urs de tête, qui, en lemps 
ordinaire, étaient relativemen tolérables, deviennent tout à coup 
excessivement violentes. iègent au niveau du vertex, reve- 
nant par crises tellement terribl que la malade ne peut s'em- 
pêcher de erier. Elle ameute le v ge par de véritables hurle- 
ments : « On aurait s cris d’une femme qu'on 
assassine », dit son nr ne souffrait pas dans les intervalles 
des paroxysmes. Ce n'était pas la galea, le casque de plomb qui 
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pèse sur la tête, c'était la franche, l'afreuse céphalée paroxys- 
tique, entrecoupée — par bonheur — dé quelques accalmies. De- 
puis Piques, ces douleurs n'ont jamais cessé. 

En juillet apparut un léger adème des jambes avec une poussée 
purpurique qui la força à garder le lit pendant huit jours. Vers le 
même temps, elle éprouva parfois une impossibilité absolue d'uri- 
ner, qui durait environ vingt-quatre heures, 

Enfin, en août, elle commença à marcher difficilement. Elle était 
comme un peu grise, {iubant à droite et à gauche, sans avoir 
jamais cependant de défaillances dans les jarrets. Elle allait de-ci, 
de-là, sans trop s'écarter de son but, mais sans pouvoir assurer sa 
démarche. 

Voilà, Messieurs, toute l'histoire, Vous le voyez, à part l'intense 
céphalée, lous les symptômes ont élé, en somme, bénins où peu 
prononcés, y compris même l'attitude ébrieuse. 

Mais voici qu'au mois d'octobre survint un incident sérieux qui 
permit de porter un pronostic plus grave et de prévoir l'accident 
suprême qui est arrivé hier. 

Un matin, à sept heures, elle eut subitement, sans cause, 1e 
perte de connaissance. Était-ce un évanouissement banal de femme 
nerveuse? — Assurément non. Elle alluit se lever : sa figure se 
décompose, elle tombe inerte, complètement inanimée, On eroit 
qu'elle va mourir, on court chercher le prètre. Une heure ainsi, 
sans un cri, sans une sccousse, puis elle reprend connaissance el 
il n'est plus question de rien. Cette scène, Messieurs, qni & une 
grande importance, le tableau de l'ictus cérébelleux dont je 
vous entretiendrai bientôt. Disons tout de suite qu'il ne s'en est 
pas produit d'autre jusqu'à celui qui l'a emportée hier soir. 








I, — Revenons maintenant, pour lesanalyser plusspécrilement, 
sur les symptômes fondamentaux, la céphalée, l'état vertigineux et 
l'attitude car 

La céphalée surven rises et durait quatre à cinq heures, 
avec des intervalles de rémission. Les paroxysmes se produisaient 
soit la nu e jour, mais surtout le matin, À une corlaire 
époque r s du malin avaient une régularité, souvent 
ionnée dans les cas analogues, qui peut faire eroire à "une 
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qu'au front, jusqu'aux yeux. La locution classique qui en caracté- 
rise la nature est celle de douleur explosive : il semble que la tête 
va éclater. Notre malade elle-même rench it sur l'expression 
consacrée en disant : « Ma tête est comme un trou dans lequel une 
explosion va avoir lieu. » Le moindre bruit exagérait cette dou- 
leur. Il n'y avait pas de localisation aux points d’émergence du 
trijumeau, ni au-dessus ni au-dessous de l'œil. C'était la vraie 
céphalée, « la douleur dans la cervelle », selon le langage pitto- 
resque de cette malade. 

L'état vertigineux n'était pas la « danse en rond » des objets, 
c'est-à-dire cette sensation que l'horizon tourne; mais, sans trêve, 
le vague intérieur, l'incertitude. L'œil, instable, ne pouvait se 
reposer sur rien. 

Peu après cette insécurité, ces troubles du sens de l'équilibre, 
apparurent l'attitude et la démarche caractéristiques d'une lésion 
cérébelleuse : la tête renversée, le menton porté en avant, la face 
immobile, le regard oblique, le dos courbé, tout semblait combiné 
pour qu'aucun mouvement ne vint exagérer la douleur de tête. 
Par instants seulement, cette immobilité était interrompue par une 
extension plus prononcée de la tête en arrière, une sorte de con- 
tracture spasmodique, où vous auriez reconnu nettement ce sym- 
ptôme si spécial à la pathologie du eervelet qu'on appelle les atti- 
tudes forcées. Ici c'était un véritable opisthotonos ; dans quelques 
autres cas on a signalé le pleurosthotonos et l'emprosthotonos. 

Lorsque cctte femme marchait, à voir la raideur du tronc et de 
la tête, on pouvait prédire que le syndrome cérébelleux allait se 
manifester : attitude for vec violente douleur du vertex et Litu- 
bation ébricuse. Au début on l'avait vue marcher, les jambes 
écartées, pour affermir sa base de sustentation en lui donnant plus 
de surface, forcée de conserver cette posture disgracieuse pour 
ne pas tomber. Puis, le trouble s'accentuant, elle faisait en mème 
temps des lacets, comme les gens qui commencent à être pris de 
vin. C’est la démarche en zig-zag, selon Duchenne, barcollante, 
selon les Italiens. Y avait-il là de l’incoordination? — Non, ce 
n'était pas < ce luxe de mouvements absurdes » qui caractérisent 
l'ataxie. La direction générale était correcte, mai cartait de la 
ligne droite à chaque instant, sans secousse et sans raideur. En 
outre, signe de haute valeur, la fermeture des yeux w'exagérait 
pas ce trouble, au contraire de ce qui se passe dans l'alaxie, 
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lorsqu'on recherche le signe de Romberg. Interrogée sur la cause 
de celte litubation, la malade répondait : « Ce west pas parce que 
la tôte me tourne, mais parce que je me sens faible. » Luciani 
compare celte déséquilibration à celle des convalescents qui font 
leurs premiers pas. C'est bien lh, en effet, le type de la démarche 
cérébellense. 


IV. — Il est certain, d'autre part, que les muscles étaient forts 
et résistants, les réflexes patellaires et plantaires bien conservés. 
Nous ne retrouvions done aucun des caractères fondamentaux du 
tabes. — Ce fait a un intérèt historique. Duchenne avait d'abord 
confondu les deux démarches. IL est d'ailleurs revenu plus tard sur 
leurs traits différentiels, qu'il a décrits avec sa précision habituelle. 
— Rien au membre supérieur: tous les symptômes étaient localisés 
au tronc et au membre inférieur, ce trouble est très spécial aux 
« cérébelleux ». — Remarquez, en passant, que celte ï 
rité est un argument de plus en faveur de l'hypothèse qui faildu 
cervelet l'organe de l'équilibration. Quand le cervelet est touché, 
ce sont les muscles qui servent le plus à la marche qu'on voit 
le plus atteints : ceux des quatre membres chez les animaux, ceux 
des membres inférieurs chez l'homme. — Notre malade disait 
qu'elle était faible, surtout à droite; mais il était difficile de {row 
ver chez elle des traces d'hémiplégie; cependant la face m'était 
pas symétrique, le côté droit était notablemement affaissé. Encore 
était-ce là un sigre bien fugace, car très souvent l'asymétrie n'était 
pas reconnaissable, 

En ce qui touche les fonctions sensilives, je vous diraique la 
sensibilité au tact, à la douleur, à la chaleur, était intégralement 
conservée. Le réflexe pharyngé seul avait disparu. Je vous rappelle 
la perte complète de l'olfaction, la surdité gauche absolue et Pam 
blyopie bilatérale. La vue était bonne encore à deux mètres: àcelte 
distance on est déjà dans le champ de l'accommodation cellesei 
était done conservée, C'est l'acuilé visuelle qui seule était en défaut: 
L'explication de cette amblyopie nous a été donnée par Pexame 
ophtalmoscopique, pratiqué par M. Kænig : la malade avaibune 
double névrile optique, du genre de celles qui relèvent des tumeurs 
intræ-cräniennes, en quelque lieu que siègent ces 1uméurs Gest 
dans le mème ordre de phénomènes généraux qu'il fauterangen 
l'anurie Wansitoire el l'infiltration des jambes : on peut penser 
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que l'œdème cérébral avait louché légèrement les centres des fonc- 
tions urinaire et vaso-motrice, que des découvertes récentes ont 
placés dans les noyaux gris de la paroi du troisième ventricule. 

Notez encore que la malade avait depuis quelque temps des sécré- 
tions salivaires surprenantes. Tout d’un coup la salive venait à 
droite dans le sillon gingivo-buceal et la bouche se remplissait 
d'eau. Ceci ne peut être imputé qu'à l'excitation d'un nerf sécré- 
toire : la corde du tympan produisait une explosion hypercri- 
nique analogue à celle des larmes. 

Enfin il n'y avait rien d’anormal dans les urines. EL quand je 
vous aurai dil que le cœur, le foie. le poumon, les intestins étaient 
sains, j'aurai dressé à peu près le bilan de l'état actuel. 

Les plus grosses difficultés surgissent au moment d'établir le 
diagnostic topographique. Et cela, Messieurs, parce que — il faut 
l'avouer — Fexpérimentation ne nous apprend rien de bien pré- 
cis sur le rôle des différentes parties du cervelet humain. Nous 
essayerons cependant d'utiliser les renseignements de la physio- 
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logie courante, en les comparant à ceux que nous donne l'interpré- 
tation des faits cliniques. 

Je vous l'ai dit, nous avions à éliminer la neurasthénie malgré 
le groupement des symptômes : céphalée occipitale, rachialgie, fai- 
ion. Ce qui doit nous fa 





blesse générale, vertiges, dépr 
dès maintenant cette affection, t, encore une fois, la forme 
très spéciale de la céphalée. Son intensité, son caractère paroxys- 
tique avaient tout de suite attiré notre attention sur la possibilité 
d'une lésion encéphalique. L'existence du syndrome cérébelleux au 
grand complet est venue nous montrer la direction à suivre ct nous 
commander la recherche d'une localisation. L'essai que nous 
allons faire cousolidera peut-être notre diagnostic. 

L'analyse des symptômes suivant l'ordre dans lequel ils se sont 
manifestés nous permettra de suivre pas à pas la marche envahis- 
sante de la lésion. 

Le premier signe a été une surdité du côté gauche; un an aprè 
apparaissait un spasme facial du même côte. Ces accidents éloignés 
ont-ils un lien avec les symptômes d areon cérébelleuse que la 
malade a présentés depuis huit mois? — Une surdité survenant 
chez une femme de trente-cinq ans, sans écoulement, sans bour- 
donnements d'orcille, sans perforation du tympan, une surdité 
absolue, mème pour la transmission du son par la paroi crânienne, 
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est-ce là le fait d’une affection cérébelleuse? — Cela est très accep- 
table. Un spasme facial peut-il avoir la même origine? — Je le crois 
également, Messieurs, el nous allons chercher en quel point peut 
être localisée la lésion d'où proviennent ces symptômes. 


V. — Au préalable un peu d'anatomie est nécessaire. 
Considérons, sur cette figure schématique (Fig. 224), la région an- 








224. — Face antéro-inféricure du mésocéphale. 


Gh.0. Chiasma optique. — B.0. Bandelettes optiques. — C.P. Corps pi — TM. Tubercules 
llaires. — Ped. Pédoncules cérébraux. — C. rl — PV. Protubérance 
: — Am. Amyrdale cérébelleuse. — Tr. Nerf tri Floceulus, — Fac. Nerf 
Intermédiaire de Wrisherg. — Ac. Acoustique. — ra. À. $a racine antérieure. 

ï externe. — F.S0. Fossette su 

C. Cervelet. — 


















olivaire, — P. Pyramide antérieure. — 0. Olive, — C.R. Corps restiformes. 
EP. Entrecroisement des pyramides. 


térieure du mésocéphale où le nerf auditif émerge du sillon bulbo- 
protubérantiel. C’est, comme vous le savez, dans la portion supé- 
rieure el latérale du bulbe, en dehors de la fossette sus-olivaire, que 
le nerf de la 7° paire émerge de la moelle allongée. Il est situé en de- 
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hors du nerf facial, dont le sépare seulement le petit nerf intermé- 
diaire de Wrisberg (ou 13° nerf cérébral de Sapolini). À première 
vue, la lésion doit occuper une partie du mésocéphale où le nerf 
acoustique peut être comprimé ct détruit, sans que le nerf facial 
soit gravement endommagé. Voilà qui est assez difficile à concevoir 
si l'on tient compte de ce fait que les deux nerfs de la 7° paire et de 
Ja 8°, aussitôl après leur origine apparente, suivent le mème tra- 
jet, accolés l’un à l’autre, jusqu'au trou auditif interne. IL faut 















— Plancher du IV ventricule. 


urs. — T.O.L. Tuberenles quadri 

ibelleux 
. Pédoncules céréhelleux int 
cæruleus. ia teres. —S, M. Sillon médian. — B.C. Dar) 
le blanche externe. — ALI. Aile blanche interne. — A.G. Aile gri 
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admettre, d'autre part, que la lésion ne s'étend pas bien loin vers 
le bord supérieur de la protubérance, puisque le gros tronçon des 
fibres de la 5° paire n'est pas intére 

Mais vous n’ignorez pas que le nerf auditif a deux origines appa- 
rentes : l’une interne ct antérieure, toute voisine de l'origine 
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apparente du facial; l'autre externe et postérieure. qui contourne 
le corps restiforme à sa partie externe, pour aller s'épanouir sur le 
plancher du 4° ventricule, où ses ramuseules divergents forment 
les barbes du calamus scriptorius. Je vous représente les deux 
tronçons radiculaires de la 8° paire écartés l'un de l'autre au niveau 
du sillon bulbo-protubérantiel, et j'exagère leur écartement (Fig. 226) 
pour mieux vous faire comprendre leur indépendance. 

Si maintenant nous examinons le bulbe rachidien par sa face 


du bulbe suivant Ia ligne XY, passant par Jes batbes du 


calamus. 


5. Olive supérieure. —T, = 
— ABLE Alle (pre interne. — 
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haut, la petite diagonale du losange: les plus inférieures sont cou- 
chées sur la portion du plancher qu'on appelle l'aile blanche ex- 
terne. 

Les origines apparentes de la racine interne et de la racine ex 
terne de l'acoustique étant connues, praliquons une coupe horizon- 
tale du bulbe (fig. 2 ‘) par un plan passant à travers les deux 
corps restiformes, au lieu précis où la racine externe contourne 
ces derniers. 

Le plan de section du bulbe représenté sur la figure 226 vous fait 
voir les origines réelles des fibres de la racine interne et de la 
racine externe. —Suivons d'abord celles de la racine antérieure où 
interne, c'est-à-dire celles qui plongent dans le sillon bulbo-protu- 
bérantiel, en dehors du facial. Cette racine se porte obliquement 
en arrière et en dedans, entre le corps resliforme en dehors et 
la racine ascendante du trijumeau située en dedans. Les plus in- 
ternes vont aboutir tout près de la ligne médiane, dans un noyau 
gris étalé au-dessous du plancher ventricutaire et qu'on appelle 
noyau principal. D'autres, plus externes, entrent en communica- 
tion avec un noyau à grandes cellules, logé dans la céncavité in- 
terne du corps restiforme : celui-ci est le noyau de Deiter. 

Quant à la racine externe, nous la voyons, au moment mème où 
elle s’écarte de la racine interne, s'enfoncer dans une masse 
nucléaire, toute superficielle, sous-jacente à la picimère, et repré- 
sentant le noyau antérieur ou accessoire. Plus loin, en arrière du 
noyau accessoire, la même racine Llraverse une seconde agglo- 
mération d'éléments cellulaires, en général peu développés chez 
l'homme et dénommée {ubercule acoustique. Enfin si nous la sui- 
vons jusqu’à la face postérieure du bulbe, nous la voyons éparpiller 
ses rameaux sur l'aile blanche exlérne ct plonger d'arrière en 
avant dans les parties profondes, où elle rencontre deux petites 
colonnes grises de cellules épaisses étudiées par Clarke et Pierret. 

Chacun de ces noyaux reçoil-il directement les fibres radieulaires 
externes venues du mème côté, ou bien ne les reçoit-il qu'après 
une décussation sur la ligne médiane? — La question n'est pas 
élucidée. Elle n'a, en tout cas, rien à voir avec ce qui nous 
resse. Îetenez seulement comme un fait essentiel les rapports 
immédiats de la racine externe avec le noyau antérieur ou acces- 
soire. Soit dit en passant, ce noyau émet des fibres transversales 
dirigées de dehors en dedans, ct dont l'ensemble constitue le 
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faisceau du corps trapézoïde, faisceau de décussalion qui rejoint, 
de l'autre cûté du plan médian, l'olive protubérantielle ou olive 
supérieure. 

La physiologie ne nous a pas encore complètement édifiés sur 
les fonctions respectives des deux racines de l'acoustique. Cepen- 
dant quelques expériences heureuses permettent de croire, jusqu'à 
plus mnple informé, que la racine externe préside à la fonction au- 
ditive, tandis que la racine interne régit certaines conditions de 
l'équilibration normale, Et, si, d'un autre côté, nous tenons comple 
de la distribution périphérique de ces deux racines, il est au moins 
très vraisemblable que la dissociation anatomique répond à Ia dis- 
sociation fonctionnelle. La racine externe est dite encore cochléaire 
et la racine interne vestibulaire. 


VI. — Tächons, Messieurs, de mettre à profit ces données ana- 
lomiques et physiologiques pour en lirer une conclusion diagnos- 
tique. 

La racine interne, d'après lout ce qui précède, est évidemment 
la plus voisine du facial. Si elle était profondément lésée, il s'en 
suivrait nécessairement un trouble grave de l'équilibration. Tel 
n'est pas le cas, dans le fait que je vous ai raconté. Sans doute 
notre malade avait la démarche ébricuse, mais nous ne remar: 
quions pas chez elle cette tendance à verser d'un côté qui résulte 
le plus souvent des graves altérations du nerf vestibulaire: Je sais 
bien qu'on admet que les fonctions du nerf vestibulaire sont bila- 
térales, c'est-à-dire que chacun des deux nerfs vestibulaires préside, 
en lant que nerf sensoriel, à l’équilibration des deux moitiés de 
l'individu. En d'autres termes, il faut que les deux nerfs vestibu® 
laires soient détruits pour qüe le sujet ait perdu tout moyen de 
ressentir les vibrations centripètes qui l’avertissent de: son état 
d'équilibre. Sans pousser les choses à l'extrême, sans admettre 
cette dernière condition morbide qui, en fait, ne se réalise presque 
jamais, il me semble qu'une légère atleinte de la racine westibu- 

















laire par un processus irritatif quelconque, siégeant l'émergence 
de la 8° paire, est capable de provoquer le vague indéfinissable, 





l'incertitude dont se plaignait notre malade. 


4. Pour les détails de cette connexion, voir : À. Bumm, Erperiment, Unterenchungen 
über das Corpus trapesotdes und den Hôrnerven der Katse (150 anniversaire dé La 
fondation de l'Université d'Erlangen), Wiesbaden, Bergman, 180% 
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En résumé, Messieurs, la lésion ne peut pas être dans ces 
noyaux centraux que nous venons d'étudier, c’est au voisinage 
de l'origine apparente du nerf acoustique que nous devons la 
localiser; c'est là seulement que nous pouvons trouver l'expli- 
cation de la surdité, sans que d'autres symptômes l’aient accom- 
pagnée au début: car le spasme facial ne s’est montré que dans 
la suite. 

Quand nous voyons se produire un spasme facial, n'estil pas 
logique d'admettre qu'une lésion existe dans le voisinage de ce 
nerf, sans que lui-même soit sérieusement touché? Ici il ya eu 
compression ou irritation; mais il n'en est pas de même pour l'au- 
ditif : il était gravement atteint, puisque sa fonction était complè- 
tement abolic. 

Reste l'intermédiaire de Wrisberg. — 11 n'est pas douteux, en 
raison de sa proximité, qu’il ail été mis en cause ; el c'est son irri- 
tation qui. selon toute vraisemblance, a produit l’hypersécrétion 
salivaire. 

La céphalée enfin peut-elle nous fournir quelque renseignement 
de plus sur la localisation? En d’autres termes. faut-il supposer que 
le trijumeau a participé à l'irritation de voisinage? — Je ne le crois 
pas, attendu que la douleur n'avait aueun des caractères d'une né- 
vralgie véritable, et particulièrement d'une névralgie de la 5° paire. 
C’est une indication négative que nous donne l'intégrité de ce nerf. 
D'un autre côté, vous savez que la sensibilité de la tente du cervelet 
a pour organes les fibres récurrentes d'Arnold, issues de la 5‘ paire. 
Le siège d’une douleur produite par une lésion de ces rameaux de 
la dure-mère est toujours assez fixe pour qu'on en puisse tirer 
parti dans le diagnostic. Or nous avions affaire à une douleur dif- 
fuse. La céphalée de notre malade était celle de toutes les tumeurs 
intra-cräniennes. J'y ai d’ailleurs suffisamment insisté pour n'avoir 
plus à yrevenir. 

Tout bien considéré, il me semble que nous sommes en droit de 
localiser la tumeur, puisque tumeur il y a, dans la région du 
corps restiforme gauche, ct, plus exactement, en un point où la 
racine externe de l'acoustique peut être gravement altérée ou dé- 
truite, tandis que la racine interne serait relativement respectée. La 
figure ci-jointe (Fig. 227) vous montre, sous un aspect schémas 
tique, la localisation que j'assigne au néoplasme. 
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VIL — Dois-je, Messieurs, vous parler maintenant de la nature 
de la tumeur? — Là, nous n'avons guère le choix. 

Si le cervelet peut être le siège de lumeurs hès variées, il est 
par excellence la région des gliomes. 

La plupart du temps, ces néoplasies sont des sortes d'anomalies 
trophiques des éléments du névraxe, des hyperplasies, des bour- 
souflures du cervelet ou de La protubérance, une perversion du 
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Fig. 97. — Face inféricure du mésencéphale. La localisition schématique (LU 
de In tumeur supposée est représentée par un cercle pointillé, 


PV. lrotubérance, — Tr, Trijumeau, — F. Facial. — LW. Intermédiaire de Wrishere = 
A. Acoustique, — FI. Floeeulus, — MO. Motour veulaire extérne. — ©. Cérvélet. — 8, 


développement des éléments névrogliques, telles qu'une véritable 
tumeur, en est la conséquence. Ce développement fait presque 
partie de l'évolution même de l'individu; c'est, en somme, une 
surproduelion déréglée d'éléments normaux. 

Nous n'avons aucune raison pour incriminer la syphilis ons 
tuberculose. Un cancer primitif sans bubon symptomatique, sans 
étranglement des nerfs de la base à leur trou d'émergence, sans 
thrombose des sinus, est rien moins que vraisemblable. Un cancer 
secondaire, alors mème que nous en aurions méconnu Île foyer 
initial, n'aurait pas attendu lant d'années, avant qu'il set 
produit par propagation quelque nouveau néoplasme reconnais 
sable. 

Faut-il enfin soupçonner une tuberculose développée depuis peu 
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sans autre localisation antérieure? — Cette hypothèse n'explique- 
rait pas les symptômes qui se sont succédé depuis huit ans. 

Nous devons donc nous ranger, en dernicr lieu, au diagnostic : 
Tumeur d'origine nerveuse. 


VIII. — Encore un mot, Messieurs, sur le mécanisme de la 
mort. 

Perte de connaissance instantanée, sans cause, sans spasme, 
sans douleur, avec un état de cyanose modéré, respiration coupée 
court, arrêt subit du cœur : voilà le fait de ce qu'on appelle l’ictus 
cérébelleux. Tels sont aussi les traits qu'a notés M. Londe, interne 
du service, qui a recueilli l'observation avec beaucoup de soin. A 
bien prendre, c'est toujours d'accidents bulbaires qu'il s’agit: 
mais il est remarquable que c’est plutôt dans les maladies du 
cervelet que dans celles du bulbe qu'on les voit se produire. A 
quoi les rapporter? 

Rappelons-nous que cette femme, dont la force vitale n'était pas 
épuisée et que rien ne paraissait menacer de la mort, ne cessait 
de nous dire : « Je vais mourir, je le sens ». Elle avait le « pres- 
sentiment » de sa fin prochaine. sensation indéfinissable, d’une 
anxiété extrème, où il semble que la vie « ne tient plus qu’à un 
fil»... Puis tout d’un coup, elle meurt. 

Rappelons-nous aussi l'expérience fameuse que, depuis Flourens, 
on fait journellement dans les laboratoires de physiologie. Sur un 
animal vivant le plancher du quatrième ventricule est mis à nu; 
on le frôle au voisinage de cette région que Flourens appelait 
« nœud vital », et la bête s’agite, en proie à une véritable angoisse. 
Une lésion brusque et profonde à ce niveau, — ct la mort est in- 
stantanée. 

Ne pouvons-nous pas rapporter aussi l’anxiété de notre malade à 
l'irritation des nerfs mixtes issus de cette même région? car ces 
nerfs président aux fonctions essentielles de la vie. Le mal était 
tout voisin de leurs origines : il a réalisé l'expérience de la mort 
par ictus bulbaire. 


IX. — Un mot. Messieurs, sur les résultats de l'autopsie qui a 
suivi ma dernière leçon. 


4. Loçon du 24 novembre 1803. 
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La vérification nécroscopique a eu lieu le soir même. 

La logique des faits ne nous avait pas trompés. Le diagnostic a 
été confirmé par la constatation qu'a faite M. Londe, d'une tumeur 
limitée à la région supérieure du corps restiforme en avant, et inté- 
ressant la région cérébelleuse antérieure au niveau de l'émergence 
de l’acoustique. ! 

La localisation annoncée est exactement celle où la tumeur 





Fig. 228. — Dessin d'après nature de ln tumeur (celleci a êté relevée ên Haut pour 
montrer les nerfs comprimés) 

Te, Téjumeau, — MODE. M 

de Wrisberg. — À. Acoustique 

1. Bulbe. — T. Tumeur. 


©. Protubérance 
LW. Intormédi 
— C. Gervelet. 








a été découverte. La figure 228 montre que la pièce anatomique 
et la lésion prévue concordent entièrement. 

La tumeur est ronde, bosselée, un peu molle. Et tout fait sup- 
poser que le diagnostic sera entièrement confirmé, La nature pros 
bablement gliomate de la tumeur sera sans doute révélée par 
l'examen des préparations microscopiques que l'on va faire: 

Une dissociation rapide a montré qu'elle présentait, à sa sur: 
face, des éléments qui ne laissent aucun doute sur la nature 
sarcomateuse de la périphérie. Le diagnostic de sarcome doit-il 
done s'imposer? — Non, assurément, et il serait imprudentude 
se baser sur celte prem d'un grattage superficiel. 

Voici pourquoi : l'histoire clinique de la malade est unehistoire 
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qui remonte à huit ans. Les sarcomes ont-ils coutume d'évoluer 
aussi lentement? — Nullement. En outre, se développent-ils aux 
dépens des éléments nerveux? — Pas davantage. — Le sarcomc est 
constitué par des éléments dérivés du feuillet cellulo-vasculaire, 
tandis que le tissu nerveux provient du feuillet ectodermique. 
Si l'on trouve des élements de sarcome dans la tumeur, c'est 
qu'ils appartiennent au feuillet moyen représenté par les vaisseaux 
dans le tissu nerveux. 

Une tumeur d'origine nerveuse a ainsi de grandes chances pour 
se transformer en sarcome. Et alors on a affaire à une forme 
hybride connue sous le nom de gliosarcome*, c’est-à-dire à un 
néoplasme résultant de l'infiltration d'un sarcome secondaire 
d’origine mésodermique, dans une tumeur nerveuse primitive 
d'origine ectodermique. 

Ce ne serait qu’un exemple de plus à ajouter à ceux qui ont été 
tant de fois signalés de la transformation d’une tumeur bénigne 
en tumeur maligne. 

Pour employer des mots un peu surannés, nous pourrions dire 
qu’il s’agit d’une tumeur homæomorphe dégénérée en tumeur 
hétéromorphe. 

Et si nous voulions être plus exacts encore, nous dirions que 
les éléments de la tumeur mésoblastique se sont surajoutés à ceux 
de la tumeur épiblastique. 


1. Le diagnostic de gliosarcome a été confirmé par un examen ultérieur de M. Mari- 
nesco. 


VINGT-HUITIÈME LEÇON 
MALADIE DE BASEDOW. — EXOTHYROPEXIE 


1. L'Exothyropezie. — Manuel opératoire, — Statistique de Poncet (de Lyon}. 
IL. Un cas de goitre exophtalnique. — Ilistoire clinique. — Cacherie exophtalmique. 


Syndrome de Basedow : exophtalmie, goitre, tremblement, palpitations. — Poussées 
— Thermophobie. — Troubles vaso-sécrétoires. — Dérobement des jambes. 













Signes psychiques : Versatilité du caractère, de l'appêtit. 
UE, Parnocésie. — Théorie du grand sympathique (Troussean).— Théorie thyr 
— Théorie bulbaire. — Goîtres exophialmiques et goitres chirurgicaux. — Le sÿn- 





drome de Basedow est l'expression d'une réaction bulbaire à une irrilation d'origine 






thyroïdienne ou corticale. 

IV. Prososric. — Il est toujours grave, surtout quand la iriade est rapidement com- 
plète. 

Y. Indication de l'exothyropexie. — Innocuité de l'opération. — Statistiques. 


VI. Intoxication iodoformique. 


MESSIEURS, 


Un événement aussi malheureux qu'inattendu vient de se pro- 
duire dans le service. L'actualité du fait et les enseignements qu'il 
comporte m'engagent à vous en entretenir aujourd'hui mème. 

Une de nos malades atteinte de Maladie de Bascdow, opérée hier 
de sa tumeur thyroïdienne, est morte en quelques heures, sans que 
rien ait pu faire prévoir ce rapide et fatal dénouement, ct malgré 
tous les efforts tentés pour le conjurer. 


LE — L'opération qu'elle ‘a subie vous est assurément connue 
par une récente communication faite à l'Académie de médecine : il 
s’agit de l’exothyroperie préconisée par M. le D' Poncet (de Lyon) 
qui, après avoir obtenu les résultats les plus satisfaisants dans 
des cas de Goitre ordinaire et même de Goitre exophtalmique, a 
bien voulu pratiquer la mise à nu du corps thyroïde. 





1. Leçon du vendredi 9 février 1894. 
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L'exothyropexie consiste à découvrir la glande, à la faire saillie 
à l'extérieur, à la luxer entre les deux lèvres de la plaie et à la 
laisser exposée à l'air. Au bout d'un temps variable on voit les 
deux lobes, dont les veines sont turgescentes et noirâtres au 
début, s'assécher peu à peu, se momifier en quelque sorte et le 
moignon qui reste adhérent aux lèvres de la plaie s'atrophie plus 
ou moins tardivement sur l'organe diminué de volume. Ainsi 
réduit, celui-ci n'exerce plus la pression à laquelle on s'est cru 
quelquefois en droit d'attribuer les phénomènes de la Maladie 
de Basedow, en particulier les actes réflexes mulliples dont l'hy- 
pertrophie du corps thyroïde serait l'origine ainsi que les troubles 
respiratoires d'une gravité plus immédiate qui font suile aux 
poussées congestives du Goitre, 

Telle est, Messieurs, l'opération et telles sont les raisons pour 
lesquelles nous l'avons tentée. La communication de M. Poncet à 
Académie de médecine était remarquable et intéressante à tous 
égards : sur 1[# opérations 14 succès, sans accidents postopéra- 
loïres, sans complications d'aucune sorte. 

L'exothyropexie, d'après les conclusions mêmes du professeur de 
Lyon, est un procédé d'intervention inolfensif en soi. Je le croyais 
hier et, malgré le malheur récent que nous avons à déplorer, je 
vous le dis encore aujourd'hui. Nous avons assisté à l'opération; 
nous avons constaté sa rapidité, sa simplicité, la très faible hémor- 
rhagie qu'elle entraine; il est de toute évidence que n'importe 
quelle autre méthode d'exérèse appliquée au traitement des tu- 
meurs du corps thyroïde présente autant, sinon plus de dangers. 

Et cependant, notre malade a succombé en moins de huit heures, 
brusquement, dans un élat singulier d'agitation, d'anxiété, avec 
lachycardie et dyspnée. C'est sur ces phénomènes que je veux 
atürer votre attention. 

Le cas parait rentrer dans la catégorie de ces désastres chirur- 
gicaux dont on ne peut se consoler, quand bien même on est 
sûr d'avoir fait son devoir : le malheur arrive sans qu'on puisse 
rien Faire pour l'éviter, 

La statistique à cet égard est inexorable. — À des opérations 
qui sont le minimum de la diérèse on de l'exérèse, on voit suc- 
céder rapidement des phénomènes graves, bientôt mortels. On dit 
alors que la mort est le résultat du choc opératoire. Le mot ne 
sert qu'à dissimuler notre ignorance de ce je ne sais quoi terrible 
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qui fait qu'un malade succombe pour une opération peu grave 
alors que tant d'autres survivent à des interventions infiniment 
plus redoutables. 

Dans de récents travaux publiés par Roger dans les Archives de 
physiologie *, vous pourrez vous rendre compte que la pathogénie 
du choc opératoire est des plus confuses. Elle se compose d'éléments 
disparates : accidents cérébraux, bulbaires, respiratoires, ciroula- 
loires, qui semblent n'avoir entre cux aucune espèce de lien 
commun : la mort paraît être la conséquence d'une sorte d'idiosyn- 
crasie, ne permettant pas la plus petite onverture des téguments 
sans que les plus grandes conséquences réflexes ne s'ensuivent, 
Malgré tout, Messieurs, cette opération, vu les conditions d'inno- 
euité absolue où elle se présente, serait à refaire qu'il faudrait, je 
vous le répète, la tenter de nouveau; et cela, sauf certaines réserves 
d'ordre général dont je vais vous parler, réserves qui ne vont pas 
à l'encontre de la décision simple, logique, raisonnable en vertu 
de laquelle on prend son parti d'agir. 

Lorsqu'on veut rechercher les causes d'un accident comme celui 
qui est survenu hier, il importe de faire une enquête approfondie 
non seulement sur les événements cliniques qui ont précédé Dopé- 
ralion, mais même en remontant aussi loin que possible dans le 
passé du patient, sur les conditions personnelles qui ont pu eréer 
un défaut de résistance au traumatisme chirurgical. Profitons de 
la malheureuse occasion qui s'offre à nous, pour étudier, à propos 
d'un cas de Goitre exophtalmique classique (car celui-ci en était 
bien un), l’évolution de la Maladie de Basedow. Je vous dirai done 
sommairement l'histoire de la malade en insistant sur l'état de 
santé dans lequel elle se trouvait avant l'opération: il-va sans dire 
que je vous ferai part aussi des motifs particuliers qui nons ont 
dicté, à M. Poncet et à moi, notre conduite, 





I. — Quelques-uns d'entre vous, habitués du service, connais- 
saient cette jeune fille, aux grands yeux saillants et brillants; 
volumineux, aux pulsations fortes et fréquentes. Vous vous 
pelez celte versatilité de caractère ou d'humeur, qui la faisait 
passer instantanément de la gaieté à la tristesse. Vous xous rappelez 
ce tremblement permanent dont elle était agitée mème lorsqu'elle 








1. Arch. de Physiologie, 1805-1804. 
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voulait garder l'immobilité. L'affection n'était pas difficile à recon- 
naître : c'était le goitre exophtalmique dans toute sa pureté clas- 
sique. Cette jeune fille était âgée de vingt ans; elle n'avait pas 
d'antécédents nerveux héréditaires ni mème d’antécédents nerveux 
personnels, jusqu'au jour où elle fut victime d’une très grande 
frayeur. Il y a de cela trois ans : la foudre étant tombée à côté 
d'elle, elle perdit connaissance. Lorsqu'elle reprit ses sens, elle se 
rappelle qu'elle pleurait et tremblait de tou: membres; elle 
regardait sans voir ct ne reconnaissait personne. Cela dura trois 
jours environ. Puis elle se remit peu à peu, mais sans pouvoir 
se défaire d’une extrème susceptibilil 

Quelques mois après, à la suite d'une contrariété légère (une 
altercation avec l'un des siens), elle eut une nouvelle crise de larmes 
et perdit encore connaissance. Depuis lors, des cr du mème 
genre sesont répétées et dans l'une d'elles on remarqua qu'elle avait 
de l’écume aux lèv Nous n'en eonclurons pas qu'elle était épi- 
leptique. D'ailleurs l'écume aux lèvres n'est pas, vous le savez bien, 
un signe pathognomonique du mal coimitial vrai. Il appartient 
aussi à l'attaque d'hystéro-épilepsie ou hystérie majeure. 

Tout rentra dans l'ordre jusqu'au mois de septembre 1891. 

Alors seulement apparurent des symptômes plus « 
ceux-là semblaient se rattacher bien plus directement à la Maladie 
de Basedow. Des crises de larmes sans motif alternaient avec des 
évanouissements ou de simples absences, analogues à des accès de 
petit mal. 

Vers l'automne de 1892, — il y a donc un an et demi, — elle 
éprouva de grandes fatigues, une forte céphalée occipitale, de vio- 
lentes douleurs dans les reins et aussi dans 1 genoux, qui l'obli- 
gèrent à garder le lil pendant deu 
une hémiplègie dont la nature Aystérique n'est pas douteuse, puis- 
qu'au bout de quelques mois elle disparut comme elle était venue. 

Vers la fin de l'année 1899, des palpitations, un gonflement carac- 
tique du cou pouvaient faire prévoir une Maladie de Basedow. 
Un peu plus tard seulement, les yeux devinrent saillants et prirent 
cet « éclat vif et sauvage » signalé par les auteurs. Elle vint aussitôt 
à la Salpètrière, où elle fut traitée par l'électrisation et l’hydrothé- 
rapie, sans succès d’ai 
maigrir. C'était à, Messieurs, un phénomène d'importance, le début 
d'une phase de la maladie, dont on ne parle plus guère aujourd'hui, 
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leurs, Bientôt en effet elle commença à 
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ais dont nous. vos aînés, avons été souvent entretenus par nos 
maitres : la cacherie exophtalmique. 

La cachexie exophtalmique n'est pas identique à la cachexie des 
goitreux ordinaires. Dans le goitre endémique des vallées à eaux 
claires, la cachexie est tardive et d'une durée en quelque sorte 
indéfinie, Je compte vous en parler prochainement". Au contraire 
la cachexie du Goitre exophlalmique, tantôt précoce, tantôt lente 
à venir, est comme le dernier terme d'une évolution régulière : 
elle est toujours grave, et lorsqu'elle s'est déclarée, les ehances 
de guérison sont fort précaires. 

Lors des premières descriptions de la Maladie de Basedow, la 
cachexié passait à juste titre pour très redoutable, et j'ajouterai 
pour très fréquente. On en parle moins aujourd'hui et eela tient 
au fait suivant : jadis, — il n'y a guère que vingl ans de cela — 
on ne connaissa que les cas typiques du Goitre exophtalmique, 
c'est-à-dire ceux dans lesquels la triade symptomatique de Graves 
et de Basedow est complète. 

IL est parfaitement exact que les deux tiers dé ces cas se termi: 
nent par la mort, au cours d’une période cachectique. Aujourd'hui 
il n'en est plus de même : le nombre des Maladies de Basedow # 
augmenté d'une manière relalive; on ajoute en ellet aux Goîtres 
exophlalmiques des premiers auteurs les cas frustes où la maladie 
peut être diagnostiquée, tous ceux dans lesquels la triade sympto= 
n'est pas com cesta-dire les cas frustes, dont le 
pronostic est beaucoup moins sombre. 





PA 








Avant de parler de l'opération chirurgicale, il faut. vous dire 
avec un peu plus de détails l'état de cette jeune fille à la veille de 
l'intervention. 

de n'insiste pas sur l'exophtalmie : elle étailtrès accusée Le 
goilre était aussi fort gros, le cou avait atteint une circonférence de 
33 centimètres et contrastait singulièrement avec la maigremsde 
la du trone et des membres. La tachycardie n'a jamais été 
inférieure à 120 pulsations (et je tiens compte de l'exagérationde 
fréquence qu'on appelle pouls médical). 

En outre de la triade, notre malade avait tous les autres signesdt 
la maladie confirmée, en particulier le tremblement permanentde 











1. Foy. : vingtneuviéme leçon. 
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la totalité du corps, des bras comme des jambes, les oscillations 
brèves, rapides et régulières, dont le nombre varie de 8 à 10 par 
seconde, si rapides qu'elles mériteraient de porter le nom de vibra- 
tions. 

On observait aussi chez elle des sortes de poussées fébriles, 
survenant sans cause connue à n'importe, quel moment de la jour- 
née. Cela débutait par un certain malaise, des bouffées de cha- 
leur, La température s'élevait: le pouls battait plus vite pendant 
1 heure, 2 heures, quelquefois plus, 2 et 3 jours. Cependant la 
langue n’était pas blanche. Les voies digestives fonctionnaient bien. 
Était-ce de la fièvre? — Oui, si l'ons'en rapporte à l'accélération du 
pouls et à l'élévation de la température, Cependant, Messieurs, ee 
sont là des phénomènes qui font partie de la maladie elle-même. 
L'élévation thermique a été constatée depuis longtemps par Trous- 
seau d'abord, puis par Teissier père. Vous pourrez lire à ce sujet 
une thèse de Bertold (de Lyon) dont les conelusions sont qu'il ne 
s'agit pas d'une fièvre véritable; pourtant la température atteint 
parfois 40°, et l'on voit éclater tout d'un coup des accidents céré- 
braux graves qui peuvent même se terminer par la mort. D'autres 
fois, après une durée plus ou moins longue, la température revient 
à son niveau normal et lout rentre dans l'ordre, 

À ce propos, Messieurs, permetlez-moi de vous signaler un fait 
que j'ai observé il y a 5 où 6 ans avec mon maitre el ami M. Lan- 
douzy. Nous donnions nos soins à une malade dont le pouls battait 
normalement à 120, et dont la température ordinaire était de 39,3. 
Un jour surviennent des troubles gastro-intestinaux. Vous savez que 
dans la Maladie de Basedow, c ns accidents sécréloires vont de 
pair avec les troubles cireulatoires. L'élévation du pouls et de la 
température, les phénomènes gastriques eux-mêmes pouvaient être 
mis sur le comple de la névrose. — IT n'en était rien : notre ma- 
lade avait une fièvre typhe les s du voile du palais 
signalées par M. Duguet l'attestèrent bientôt. Chose remarquable, 
pendant toute la durée de la pyrexie, le nombre des pulsations s'a- 
baissa, Plus lard, quand la guérison survint, la tachycardie repa- 
rut; l'élévation du pouls et de la température semblent donc faire 
partie intégrante de la Maladie de Basedow. 

Méfiez-vous cependant de celte hyperthermie qui peut dans certains 
cas relever d'une tuberculose commençante. Il n'est pas rare de 
voir celle-ci se déclarer au début de la période cachectique, dont 
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elle accélère rapidement les progrès. Quant à noire malade, il est 
permis de douter qu'elle ait eu une fièvre imputable à ce genre de 
complication. 

La fhermophobie ne manque guère dans le Goitre exophtalmique; 
on voit les malades, étouffant de chaleur, supprimer les couver- 
tures, les vêtements de laine et rechercher les courants d'air et les 
endroits frais. Celle jeune fille ne souffre guère de celte incommo- 
dité ; mais les troubles vaso-sécréloires existaient chez elle au grand 
complet : sueurs profuses, qui perlaient en permanence au creux 
des mains, crises de diarrhée sans indigeslion, sans embarras 
gastrique. Enfin j'ai déjà insisté sur l'amaigrissement progressif 
qui s'était accentué depuis quelques mois et que nous devions regar- 
der comme le prélude de la cachexie exophtalmique. 

Elle avait aussi le dérobement des jambes, sorte de faiblesse des 
jambes, qui n'est pas de la paraplégie véritable, mais rend les ma- 
lades presque aussi impotents que des paraplégiques. Je vous ai 
ditqu'elle avait eu autrefois une hémiplégie hystérique; on aurait 
pu à la rigueur rapporter à la névrose cette impuissance des mem- 
bres inférieurs. Mais nous n'avons pu retrouver aucun stigmale : 
c'était bien l'effondrement sous soi qui venait compléter le tableau 
de la Maladie de Basedow. ‘ 


Je passe aux signes psychiques. 

Cette jeune fille avait été versatile, émotive, pleurant souvent 
sans motif; mais elle n'était pas irritable, Le lerme de colère 
figée que Potain applique à la Maladie de Basedow neût pri 
lui convenir. C'est la peur qui semble avoir déclenché ehez elle 
1 émotif. IL n'est pas impossible d'ailleurs qu'une 
urbation morale ait pu être le point de départ de tous 
ces accidents. 

Ce qui dominait là, comme chez beaucoup d'autres malades 
du même genre, c'était la mobilité d'humeur, et, parallèlement, 
celle de l'appétit, une véritable boulimie, l'impérieux besoin de 
n'importe quelle heure, au milieu de la nuit, et méme 
t de table. Notez cette boulimie qui n'engraisse pas/et 
dont la cause peut ètre bulbaire. 

Vous pouvez la rapprocher de ces crises de dyspnée quisurtien 
nent souvent à la suite d'un mouvement violent, mais peuvent 
aussi apparaitre sans cause pendant le repos au lits Le Brysona 
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signalé à ce propos une singularité qui a son intérèt : les sujets 
alleints de Goitre exophtalmique ne peuvent faire des inspirations 
profondes. Notre malade avait ce signe. Elle ne pouvait pousser 
un gros soupir. Il s’agit sans doute encore d'un trouble bulbaire. 


HI. — Ici, Messieurs, permettez-moi de faire une incursion dans 
le domaine de la Parnocéxæ, puisque. au demeurant, la th 
tique doit toujours ètre subordonnée aux causes. La pathogénie est 
le point le plus discuté de l'histoire de la Maladie de Basedow: 
nous ne retrouverons peut-être pas, je vous le dis dès maintenant, 
parmi les symptômes de notre malade, des motifs suffisants pour 
nous prononcer en faveur de telle ou telle doctrine, par consé- 
quent pour décider de l'opportunité d'une intervention. Cependant 
cette courte revision n'aura pas été inutile, dût-elle n'avoir d'autre 
résultat que de vous faire passer en revue les principales interpréta- 
tions admises par les auteurs. 
issez la théorie de Trousseau, pour qui la Maladie de 
t d’une lésion des ganglions du grand sympathique. 
e prit naissance à l'époque où CL. Bernard venait de 
faire la célèbre expérience : lorsqu'on excite le bout périphérique 
du grand sympathique seetionné, on voit se précipiter les batte- 
ments du cœur, on voit aussi survenir des troubles vaso-moteurs. 
Tous ces phénomènes réalisés par l'expérience se retrouvent dans 
la Maladie de Basedow. Comine dans quelques autopsies on avait 
trouvé les ganglions du grand sympathique congestionn 
conclut que là était la cause de tous les désordres vascula 

Mais ne peut-on supposer inver. Sert que cette congestion des 
ganglions est la conséquence d'une lésion plus haut située, et qui 
produit également la congestion du corps thyroïde? 

En effet, une autre théorie fait de la Maladie de Basedow une 
affection bulbaire sans lésion primitive du corps thyroïde, et cette 
manière de voir est non moins bien fondée. 

Ce n’est pas lout. On a soutenu aussi que la lésion du corps 
thyroïde était primitive, et que la glande malade élaborait une 
substance toxique dont l'action bulbaire se traduisait par la série 
des accidents nerveux. 

Ou bien, a-t-on dit, le corps thyroïde qui, normalement, sécrète 
une substance utile à l'organisme, cesse de remplir sa fonction 
bienfaisante, lorsqu'il est hypertroph éments nerveux ne 
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reçoivent plus leur stimulus habituel: la conséquence esi encore 
la Maladie de Basedow. ‘ 

Vous le voyez, Messieurs, on à accumulé hypothèse sur hypo- 
thèse. Ne nous atlardons pas à les discuter; reténons seulement 
les deux principales : d'abord la théorie de la névrose bulhaire, 
défendue énergiquement par mon collègue et ami M. Ballet. Elle 
repose sur ce fait que la Maladie de Basedow se complique parfois 
de paralysie faciale, de paralysie motrice du trijumeau, d'ophtal- 
moplégie, de glycos: de sueurs profuses. En présence de ces 
faits, n'estil pas parfaitement logique d'admettre une localisation 
dans le bulbe? 

Mais on peut aussi prétendre que la lésion siège encore plus 
haut : ne voit-on pas s'adjoindre aux symptômes classiques de la 
Maladie de Basedow ceux du Tahes, de l'Épilepsie, des Délires 
systématisés et même les chloroses qu'on est obligé de rapporter, 
faute de mieux, à des névropathies? Rappelez-vous en outre la 
cause provocatricé qu'on invoque communément, le choc moral, 
dont l'influence n'est pas douteuse, et vous y verrez, Messieurs, un 
argument de plus en faveur d'une théorie cérébrale qui, elle aussi. 
peut fort bien se défendre. 

Pour réduire au minimum la part de l'hypothèse, M. Joffroy se 
déclare partisan de la théorie thyroïdienne. Selon lui. rien ne peut 
distinguer anatomiquement le Goitre exophtalmique du goïtre 
simple. Et certains faits semblent lui donner raison : on a we 
effet chez des goitreux. nés dans des pays de goitre, bien portants 
pendant de longues années, la triade de Basedow apparaître inopi- 
nément, avec tous les autres symptômes que nous venons de 
passer en revue. 

Ce sont là, dit-on, de faux goitres exophtalmiques : distinction 
que rien ne fie d'ailleurs, pas plus que celle de goitres chirur. 
gicaux réservée à certains cas, uniquement parce que les chirur- 
giens ont pris le parti de les opérer. 

Assurément les lésions primitives du corps thyroïde se compli- 
quent parfois de Maladie de Basedow. J'ai pu voir dernièrement 
avec M. Joffroy une malade porteuse d'un goitre Gbreux, que 
l'on a traité par tous les procédés usuels : les révulsifs, les injee= 
tions, ete. Ce goitre ne s'était nullement modifié, Bien plus a 
malade présenta dans la suite tous les signes du goitre exophtals 
mique, à ce point qu'elle est aujourd’hui internéé pour dés aveis 
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dents vésaniques, comme on en voit assez souvent au cours de la 
Maladie de Basedow. 


Enfin, MM, Joffroy et Achard ont constaté des lésions du corps 
1hyroïde (productions libreuses, kystes) chez des sujets qui n'avaient 
pas de goitre. 

Nous le voyez, Messieurs, les doctrines pathogéniques que je 
viens de vous soumettre ont chacune leur côté séduisant, el je me 
trouve singulièrement embarrassé pour vous dire à laquelle vous 
devrez donner la préférence. J'ajoute même que je ne suis pas 
partisan d'une théorie univoque: la Maladie de Basedow est un 
syndrome dont la localisation fonctionnelle immédiate est bul- 
baire, mais si ce syndrome a souvent une provocation thyroïdienne, 
il peut avoir aussi une provocation corlicale, grande émolion ou 
violente terreur. 

En d'autres termes, que l'ivritation vienne d'en bas, d'un corps 
thyroïde primititivement malade, ou qu'elle parte d'en haut, d’une 
éxcilation trop vive de l'écorce, c'est toujours au bulbe qu'elle 
aboutit. Le Syndrome de Basedow n'est que l'expression de la réac- 
tion bulbaire. Mais comme la théorie du goitre primitif semble 
occuper le premier rang et surtout comme le goitre vulgaire 

0 semble entrainer à sa suite toute la phénoménologie du syndrome, 
l'intervention est catégoriquement indiquée. 








| IV. — L'opportunité de l'opération est aussi commandée par le 
Pnoxosric. 

Le pronostic de la Maladie de Basedow est-il donc toujours 

| sombre? — Assurément, car la proportion de la mortalité est de +, 
Quant aux signes qui peuvent faire prévoir la gravité de certains 
cas de Maladie de Basedow, en dehors de la cachexie, ce sont l'élé- 
vation de la température, l'accroissement dés pulsations, l'agi- 
tation, le subdélire. Cependant le goitre n’augmente pas de volume; 
l'exophtalmie ne s'accentne pas: mais l'ensemble des troubles gé- 
néraux est assez inquiétant pour qu'on lui ait réservé le nom, — 
lès mauvais d'ailleurs — de cachexie exophtalmique aiguë. N'ai 
vu, par exemple, la mort survenir en six semaines chez une jeune 
fille de seize ans dont l’exophtalmie et le goitre n'avaient rien 
d'excessif. Vous pourrez lire dans les cliniques de Trousseau 
l'observation d’un cas qui s'est terminé par la mort en trois m 
Mais cette aggravation n'est pas le fait d'une complication impré- 
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vue +: un sujet atteint d'une Maladie de Basedow chronique n'est 
pas menacé de cachexie aiguë; quand la Maladie de Basedow doit 
être grave, elle est grave d'emblée. 

Tel était le cas de notre jeune fille. Sa maladie a évolué très 
rapidement, puisque les premiers symptômes ont appart 
l'automne de l'année 4892, et se sont affirmés dès le mois d'avril 
dernier. Quand la triade est aussi rapidement complète, 4l faut 
considérer toujours le pronostic comme sévère. L'Hystérie eût pu 
sans doute nous faire hésiter un instant; mais quand Pystérie se 
combine à la Maladie de Basedow, on voit en général alterner Pone 
au profit ou au détriment de l’autre. Nous n'avons rien constaté de 
semblable dans le cas actuel. 


V. — L'intervention n'était donc pas contre-indiquée. Maïs fal- 
lait-il y recourir? 

Eh bien, Messieurs, aucun traitement n'ayant réussi jusqu alors, 
et l'état de la malade s’aggravant chaque jour, on était en droit 
d'employer une nouvelle méthode, et je vous ai dit que cette 
méthode nous paraissait sans danger, 

Il y a bien des raisons qui nous font supposer que le goïtre 
n'était pas chez notre malade primitivement en cause + elle avail 
toujours été névropathe depuis les premiers accidents Hipolhy- 
miques que je vous ai signalés; elle avait eu des bizarreries de 
caractère, des chagrins inexplicables, une hémiplégie : tout éela 
est bien, vous n'en doutez pas plus que moi, la marque d'une névro- 
pathie. Si, malgré la présence du goitre, cette jeune fille était 
primitivement névropathe, si les accidents basedowiens sont és 
manifestations d'un trouble fonctionnel où organique des centres 
nerveux, il semblait hors de conteste que la suppression da corps 
thyroïde ne pût produire aucun eflet heureux. 

Cependant je dirai plus volontiers que ces raisons ne sont pas 
valables, L'Hystérie chez notre malade a précédé de très longue 
date le Goitre exophtalmique. Celui-ci a débuté brusquement 
en 1892 toute une série de troubles nerveux où il étaitimpos- 
sible de re me de prévoir une Maladie de Basedow: 
Mais une femme qui doit avoir un Goitre Basedowien peutavonven 
déjà des accidents nerveux, et ee n'est pas du fait de ces accidents 
nerveux, depuis longtemps oubliés, qu'elle est actuellementatteinte 
de Goitre exophtalmique. Par la seule raison qu'elle est entréedans 
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la cachexie de Basedow— vu la proportion de mortalité que je vous 
ai signalée, vu la rapidité avec laquelle les accidents ont évolué — 
nous avons conclu qu'il fallait opérer. 

Une opération qui donne 100 pour 400 de 
à laquelle on peut confier un « risque de vie ». 

Ai-je besoin de vous dire d'ailleurs que nous avions pris toutes 
les précautions d'usage? — La malade a été avisée, aussi discrète- 
ment que possible, de la gravité de son état, de la difficulté qu'il y 
aurait pour elle à guérir spontanément, ct des chances de succès 
que présentait une intervention chirurgicale. Sa famille a été pré- 
venue également et à consenti, comme elle-même, à l'opération. 
Il ne nous restait qu’à tenter cetle dernière chance de salut. 

Quelque temps avant l'opération, la malade se montra vivement 
impressionnée. Elle redevint cependant très docile et très soumise. 
Le chloroforme fut donné fort soigneusement (Fanesthésie a été 
parfaite), le réveil se fil dans des conditions absolument normales. 

Mais une fois remise dans son lit, notre jeune fille fut de nou- 
veau reprise d'agitation; elle semblait d'ailleurs, par instants, ne 
pas avoir connaissance de ceux qui l'entouraient. Vers 7 heures du 
soir elle s’apaisa, mais bientôt s’endormit dans le coma... et elle a 
suecombé rapidement dans une véritable syncope respiratoire. 
M. Londe, interne du service, qui étail resté auprès d'elle, sentit 
battre le pouls avec une extrème fréquence, alors que la respira- 
tion s'était arrètée depuis déjà longtemps. 

Le mécanisme de ces morts lamentables nous échappe. J'ai vu 
plusieurs cas analogues ct vos maîtres en chirurgie ont dû vous en 
parler souvent. Il est telles régions du corps auxquelles on n'ose 
toucher qu'avec une réelle appréhension: la région thyroïdienne 
n'est pas, à ma connaissance, un de ces territoires dangereux. Vous 
savez qu'on a pratiqué depuis quelques années de nombreuses 
thyroïdectomies pour le goitre simple; et cette méthode n'a jamais 
donné lieu à de semblables accidents. D'autre part on a fréquem- 
ment employé les injections interstitielles de teinture d'iode, et 
l'on a vu, dans quelques cas, la mort s'ensuivre. 

D'après un rapport des chirurgiens suisses ct allemands, les 
accidents des injections iodées seraient même tellement fréquents 
qu'il est préférable d'avoir recours à la thyroïdectomie. Songez enfin 
aux nombreuses opérations pratiquées sur le larynx et sur la tra- 
chée : vous savez bien qu'elles ne sont pas dangereuses. 

BRISSAUD, LEÇONS, 58 
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La thyroïdectomie a été pratiquée plus de 500 fois par Kocher, 
avec une mortalité de 4 à 5 pour 100: Reverdin, qui Vemploie 
couramment, accuse une mortalité encore moindre, La 
lomie partielle, entre les mains de Socin,a donné 100 pour 400 de 
succès. Ce sont là les statistiques des chirurgiens les plus auto- 
risés; il ne faut pas douter qu'elles soient sincères. Même en faisant 
la part de Foplimisme des opérateurs, on ne pourrait s'expliquer 
cette proportion de mortalité de 1/3 pour 100, si l'intervention 
n'était pas des plus bénignes. de tiens donc ces résultats pour 
authentiques. 

Eh bien, Messieurs, l'exothyropexie est une opération bien 
moins grave que la thyroïdectomie, que la trachéotomie elle-même, 
dont vous connaissez l'innoeuité ; on ne peut donc ineriminer l'opé- 
ration en elle-même, Quant aux soins avec lesquels elle a été 
pratiquée, je m'en porte garant : aucune faute n'a élé commise. 
Le récurrent, dont une lésion pourrait à la rigueur expliquer les 
accidents respiratoires, n'a certainement pas été touché; le décolle- 
ment de la glande ayant été fait avec une très grande circonspection. 

Est-ce done qu'il ne s'agissait pas d'un goitre dil chérurgical® 
Est-ce parce que les centres bulbaires étaient déjà gravement tou- 
chés? À cela je vous répondrai que sur 14 des cas où l'exothye 
ropexie a été pratiquée par M. Poncet, quatre sont relatifs à des 
Goilres exophtalmiques. Une fois même, alors que la plaie était 
cicatrisée. l'exophtalmie ayant reparu, on remit à nu le corps 
thyroïde et la guérison suivit son cour 

Depuis très longtemps d'ailleurs l'intervention chirurgicale a été 
proposée dans la Maladie de Basedow. — Tillaux, Dubreuihr, HReln 
n'ont eu que des succès opéraloires en pratiquant la thyroïdeetonie 
sur des Goilres exophlalmiques grellés sur des goitres chirurgicauxe 
Déjà, du temps de Trousseau, Demarquay pratiquait la fhyroïde- 
lomie avec l'écraseur linéaire. 

Fredelenbourg et Kocher ont emprunté la méthode de Drôbnieks 
Celui-ci lie toutes les artères du corps thyroïde, opération bien plus 
longue et bien plus grave que l'exothyropexie; cependant" mpéraæs 
tions ont donné 3 si 

Enfin, vous pourrez voir dans un travail de Putnam que sur 
92 opérations, une mort seulement peut être impulée à lintervet» 
lion elle- 

Devant des statistiques anssi satisfaisantes, nous ne pouvons que 
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nous incliner, et si nous tenons à trouver une explication à cette mort 
inexplicable, ce n’est pas dans les aléas de l'opération elle-même 
que nous devons la chercher. 


NL. — Peut-être pourrions-nous faire une dernière conjecture 
(elle n'a rien à voir, je vous le dis tout de suite, avec la légiti- 
mité de l'intervention, ni avec le procédé opératoire). J'ai vu trois 
fois, pour ma part, des accidents analogues survenir à la suite de 
L'emploi de l'iodoforme. Faut-il croire que notre malade est morte 
d'intoxication iodoformique ? 

Vous savez en quoi consistent les idiosyncrasies médicamen- 
teuses. Les accidents produits par le chloroforme sont connus de 
tout le monde. On cherche à les expliquer de cent façons diffé- 
rentes. On incrimine, en général, la qualité du produit ou la façon 
dont il a été adininistré. Je crois qu’on oublie trop quelquefois le 
rôle que joue la susceptibilité individuelle. On peut en dire autant 
de l'iodoforme. I se peut que certains sujets présentent à l'égard 
de l’iodoforme une pareille intolérance. 

On a signalé ces accidents toxiques : ce sont le plus souvent des 
troubles légers, mais ils peuvent devenir graves. En tout cas, ils 
sont toujours rapides. Un travail de Barrois réunit 42 cas d’intoxi- 
cation par l’iodoforme, dont 34 rapidement mortels. Il est à noter 
que 13 de ces cas concernaient des opérations dans la région costo- 
mammaire. 

En a-til été ainsi pour notre malade? Je n'ose l'affirmer, pas 
plus que je ne me sens disposé à faire intervenir le choc opératoire 

Réservons notre jugement sur le mécanisme de celte fin inexpli- 
cable dont nous ne pouvons que déplorer la déconcertante soudai- 
neté. 

Notre devoir était de tenter cette opération,. Le cas était grave, 
très grave. Une seule chance de guérison restait : nous ne pou- 
vions pas ne pas y recourir. 
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Je vous aï entretenus dentes réunions, d'un 
de Goitre exophtalmique pour lequel mon ami M. le Professeur 
Poucet, de Lyon, à pratiqué une opé 
perie, préc 
qu'elle 
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tion nonvelle, l'exothyro- 
ar lui contre toutes les formes de goitre, quelles 
soient, Je suis même entré à ce propos dans quelques 
s nuel opératoire, aux indications et aux contre- 
indications de ce mode de traitement. Je n'y reviendrai pas. 

Vous vous rappelez assurément le malheur —que rien ne pouvait 
re prévoir, et que rien a pu conjur 

de cette opération. Le lendemai 
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L — Aujourd'hui, je vais vous présenter une seconde malade. 
opérée le mème jour par M. Poncet, et vous jugerez vous-mèmes 
«les bénéfices qu'elle a retirés de cette intervention chirurgicale. 

Mais auparavant, Messieurs, je tiens à vous dire quelques mots 
<Les théories émises, depuis ces dernières années, sur la nature du 
aoitre exophtalmique, et je veux discuter plus longuement l’oppor- 
unité des diverses interventions sanglantes préconisées contre cette 
æffection. 

L'Exothyropexie présente des avantages sérieux sur lopération 
qui se pratiquait jusqu'alors dans le cas de goitre, la Thyroïdectomie. 
Celle-ci tend de plus en plus à tomber en désuétude; vous en savez 
la raison principale : les sujets qui subissent l’ablation totale du 
corps thyroïde sont inenacés d’une affection grave, la Cachezie 
strumiprive; le remède peut donc être, comme on dit, pire que le 
mal. 

Pour éviter cette redoutable complication post-opératoire, on a 
proposé l’ablation partielle de la glande; mais ici encore on n’est 
pas complètement à l'abri des accidents. Il est à craindre d'abord 
qu'une hémorrhagie se produise dans la partie de la thyroïde con- 
servée. Puis, si l’hémostase est relativement facile à faire quand il 
s'agit d'une ablation lotale, elle devient singulièrement plus com- 
pliquée quand on extirpe seulement une portion de la glande, tant 
est riche en anastomoses le lacis vasculaire thyroïdien. 

D'autre part, je vous ai dit combien étaient variables les lésions 
du corps thyroïde dans le Goitre exophtalmique. Quelque attentif 
que soit l'opérateur, il ne peut guère ètre renseigné sur la nature 
du tissu qu’il a sous les yeux. Dans un champ opératoire étroit et 
inondé de sang, il est impossible de savoir si l'on a affaire à une 
glande saine, ou si celle-ci a déjà subi la dégénérescence fibreuse, 
kystique ou fibro-kyslique. Il peut do ire que la portion de 
la glande laissée au fond de la plaie ait perdu ses propriétés 
fonctionnelles, ou les perde du fait même de l'opération. Le but 
qu'on se proposait en la conservant n'est done pas atteint d’une 
façon certaine, et la cachexie strumiprive est encore à redouter. 

Quel que soit ce danger, la thyroïdectomie a cependant été pra- 
tiquée dans certains cas avec succès, et, mème après une extirpa- 
tion qu’on croyait totale, la cachexie strumiprive ne s'est pas déve- 
loppée. 

Néanmoins, comme elle constitue un danger toujours imminent , 
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en pareille occurrence, on a cherché à modifier l'opération de Façon 
à conserver au corps thyroïde un volume à peu près normal; on 
espère ainsi faire disparaitre les troubles attribués à la compression, 
sans toutefois s'exposer aux accidents qui résultent d’une ablation 
complète. 

Telle a été l'origine de l'opération de M. Poncet, et, sauf le mal- 
heur que nous avons eu à déplorer ici dernièrement, l'exothyropexie 
possède déjà une statistique des plus satisfaisantes, ant au point 
de vue de l'innocuité de l'intervention que du peu de gravité des 
complications post-opératoires. 


IL — Le traitement chirurgical du Goitre exophtalmique n'est 
pas une nouveauté, Les chirurgiens ont depuis longtemps tenté 
l'exlirpation des goitres, quand ceux-ci donnaient lieu à des acci- 
dents de compression. Dans le nombre, il s'en est trouxé plus 
d'un qui appartenait à la Maladie de Basedow. 

Sil était prouvé que les symptômes alarmants de celte aflee- 
tion fussent le fait de la compression des troncs nerveux par la 
tumeur thyroïdienne, les partisans de l'exérèse seraient inalta- 
quables. 

Mais on leur objecte, non sans raison, que le Goïtre exophtal: 
mique n'est pas un goilre vulgaire, et que le malade qui en est 
porteur présente nombre de symptômes, inexplicables par les seuls 
phénomènes de compression. 

Les uns, se basant sur l'existence des troubles du caractère et La 
variabilité des accidents, opinent en faveur de la névrose: Les 
autres incriminent une lésion du grand sympathique, soit dans son 
trajet, soit dans ses centres (qui d'ailleurs nous sont entore 
inconnus). Bref, ils retrouvent dans la Maladie de Basedow un 
ensemble symptomatique dont une lésion des centres spinaux et 
bulbaires pourrait seule donner l'explication. 

Il est incontestable que la fréquence de l'association du Goitre 
exophlalmique avec le Tabes donne une grande valeur à cette 
théorie. 

Mais la Maladie de Basedow se combine également à d'autres 
affections systématisées de la moelle et du bulbe. Supprimer Je 
goitre ne serait donc pas supprimer la cause des accidents» 

D'autre part, on observe des cas où l'hypertrophie di corps 
thyroïde est énorme, où le cou tuméfié se déforme exagérément: 
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sans qu'il s'ensuive cependant aucun trouble respiratoire, aucune 
espèce de dyspnée. 

La dyspnée au demeurant n'est pas un phénomène constant; elle: 
survient surtout par crises. Puis, dans la Maladie de Basedow, ce 
qu'on observe n'est pas en général une dyspnée véritable. Je vous 
ai déjà dit à ce propos que les malades étaient dans l'impossibilité 
d'amplifier leur thorax au delà de la limite des inspirations nor- 
males. Louyse Bryson a bien montré qu'on ne pouvait allribuer 
ce trouble respiratoire à une compression trachéale. Du moment 
qu'un certain volume d'air peut passer sans difficulté dans la tra- 
chée, il peut en passer un plus grand. Une irrilation des noyaux 
bulbaires des nerfs qui se rendent au diaphragme expliquerait 
mieux ce phénomène. Le même signe se retrouve d'ailleurs dans 
certains cas de Tabes, sans coexistence de Goilre exophtalmique. 
Une autre preuve vient encore à l'appui de l'hypothèse d'un trouble 
de l'innervation, c’est l'atrophie des muscles inspirateurs plusieurs 
fois constatée, et qui se traduil par une asymétrie thoracique très 
appréciable. 

La compression de la trachée par une tumeur ne constitue done 
pas une raison suffisante pour tenter une opération chirurgicale 
ayant pour but de mettre un terme aux accidents de la Maladie 
de Basedow. 


I: — Mais il est d'autres considérations tirées des renseigne- 
ments fournis par les examen: lologiques, qui ont plaidé en 
faveur de l'exérèse. Mon maitre et ami, M. Joffroy, a longuement 
exposé dans cet amphithéâtre une (héorie d'après laquelle la cause 
primordiale de la Maladie de Basedow serait une lésion du corps 
1hyroïde, tous les iomènes (exophtalmie, lachycardie, 
tremblement, e à 

IL est très difficile, dit Joffr : reconnaitre à ses premiers 
débuts une hypertrophie ! Mais quand on examine 
soigneusement la région antérieure du cou chez des sujets atteints 
de goitre exophtalr À uve toujo es nodosilés ou 
des formations d'appar li ions qui font pré 
sumer l'existence d'une 1 de date ancienne. 
A la suite de cette altérat ï 
par l'intermédiaire du qu 
rie d'actes réflexes perma- 
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sents, et leur manifestation centrifuge n'est autre que le Syndrome 
de Basedow. 

Ainsi, d'après cette conception, la névrose succède à la lésion 
anatomique : et ici, comme pour toutes les névroses, c'est Fhabi- 
lude qui fait la maladie. 

Si l'on accepte cette manière de voir, la conclusion s'impose: en 
supprimant la thyroïde malade, on fera disparaître les accidents 
dont elle est la cause provocatrice. Saluons le vieil adage : Sublata 
causa, tollitur effectus. 

Malheureusement les faits ne viennent pas confirmer cette hypo- 
thèse. On a fait de nombreuses injections iodées qui amènent 
l'atrophie de la glande, on a déjà pratiqué un assez grand nombre 
de thyroïdectomies; mais on n'a pas vu disparaitre tous les sym- 
ptümes de l'affection. La tachycardie peut diminuer; le caractère 
peut devenir moins irritable. Mais l'exophtalmie persiste malgré 
l'extirpation. On ne l'a vue s'atténuer que dans 5 où 4 cas à peine 
sur 200 ou 300 opérations. 

Encore est-il un signe qui jamais n’a disparu : c'est le Signe de 
de Graefe. 

Tout porte donc à croire qu'en ce qui concerne les symptômes 
de la maladie de Basedow, il ne s'agit pas d'un simple acte réflexe 
provoqué par une lésion primitive du corps thyroïde. 

D'après une autre théorie, qui est l'inverse de la précédente el 
qui a été défendue par M. P, Marie, les centres nerveux seraient 
atteints les premiers: secondairement, se produiraient l'hypertrophie 
du corps thyroïde, puis l'hyperthyroïdisation des lissus, ahoutis- 
sant au Syndrome de Basedow et, en terme ultime, à la cachexie, 

lei encore, puisque les accidents dangereux sont le fait dela lésion 
glandulaire, ilsemble indiqué depratiquer l'ablation de la thyroïde: 

Vous avez vu, Messieurs, combien de surprises nous a causées le 
corps thyroïde, depuis quelques années seulement. Cette glande, 
presque entièrement inconnue autrefois, ou lout au moins compilé 
lement négligée, a pris soudain une place prépondérante en physio= 
logie et en pathologie; la voilà même entrée dans le domaine de la 
théräpeutique. 

Seuls, les médecins du Yalais avaient remarqué que dans lesess 
de goitre et de crétinisme, les altérations du corps thyroïde parais 
saient jouer un rôle éliologique important. Les chirurgiens sont 
intervenus, el ont opéré avec succès de ces tumeurs thyroïdiennes: 
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mais bientôt ils remarquèrent que l'opération ne faisait pas dispa- 
raitre tous les accidents. 

La persistance constante du Signe de de Graefe et de l'exophtalmie 
dans la majorité des cas, semble indiquer qu’il se produit une 
aliération durable de la musculature oculaire, contre laquelle nos 
moyens thérapeutiques restent impuissants. 

Il existe, en outre, un certain nombre d’affections thyroïdiennes 
qui ne sont certainement pas des Maladies de Basedow, ct dans 
lesquelles on voit survenir des troubles oculaires, le Signe de de 
Graefe en particulier. Certains goitres dits chirurgicaux sont ainsi 
constitués, et il faut avouer que la distinction est bien difficile à faire. 

Weœlfler dit qu'il existe des goitres simples auxquels le Syndrome 
de Basedow peut se surajouter. Toutes ces différences me semblent 
bien subtiles. Est-il possible d'établir une séparation nette entre 
les formes frustes de la Maladie de Basedow et les goitres sim- 
ples accompagnés de troubles oculaires"? — Je ne le crois pas, pas 
plus que je ne crois possible d'expliquer, quant à présent, pourquoi 
certains goitres énormes ne s'accompagnent d'aucun des signes de 
la triade classique, pas plus qu'on ne peut comprendre pourquoi, 
dans certains cas, il manque au tableau clinique tantôt le goitre, 
tantôt l’exophtalmie, tantôt tel ou tel autre symptôme. 

S'il est des types bien définis, il en est d'autres qui oecupent tous 
les intermédiaires entre le goitre simple et le véritable Goitre 
exophtalmique : et ceux-là sont le plus grand nombre. Chacun a 
pu, selon son gré, faire pencher la balance en faveur de l'un ou 
l'autre extrême. 

De là des hésitations bien légilimes, au sujet d'une doctrine 
pathogénique digne de rallier tous les suffrages. 

Ainsi s’expliquent également les tentatives faites depuis longtemps 
déjà par les chirurgiens pour guérir une affection dont la tumeur 
thyroïdienne pouvait, au dire même de quelques médecins, ètre la 
véritable cause. 
























IV. — Les premiers essais de traitement chirurgical du Goitre 
exophtalmique ont suivi de très la description de Basedow. 

On décrivait dans la maladie une tumeur de la région thyroi- 
dienne. Cette Lumeur pouvant être l'origine de tous les accidents, 





1. C'est aussi l'opinion de Müller. Voyez Deutsch. Arch. für klin. Med., vol. M,1895. 
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on lenta son extirpation. Et celle-ci devint relativement fréquente 
le jour où l'on fut en possession d'un instrument capable d'arrêter 
les redoutables hémorrhagies qui se produisent lorsqu'on opère 
sur celle région. La découverte de l'écraseur linéaire marqua 
une élape importante dans les progrès de l'exérèse, et les extir- 
pations de goïtres se multiplièrent avec les Chassaignae, les Demar- 
quay, les Maisonneuve. 

Mais c'est surlout après l'introduction des méthodes antisep- 
tiques qu'on vit les chirurgiens s'atlaquer aux affections de la 
glande thyroïde. 

Pour les cas de goitre exophtalmique en particulier, le chiffre 
des opérations est déjà considérable. Vous pourrez en juger par 
quelques chiffres empruntés aux plus récentes statistiques. 

Mæbius! cite plusieurs cas de Goitre exophtalmique qui auraient 
ëlé guéris par la thyroïdectomie. 

Welte* donne les résultats d'une statistique portant sur 55 thy- 
roïdectomies partielles avee un seul cas de mort. Dans la majorité 
des cas, on a constaté une notable amélioration. 

Putnam®, dans un travail récent, passe en revue 51 cas de Goitre 
exophtalmique lraités par la thyroïdectomie. 

Sur ce nombre, # morts peuvent être mises sur le compte de 
l'opération. Dans tous les autres cas, il s'est produit une améliora- 
lion plus ou moins appréciable, et souvent la guérison. On peul 
dire, selon lui, que l'opération est toujours hienfaisante, parfois 
même curalive. 

De tels résultats sont dé nature à faire bien augurer de ceux 
qu'on doit attendre de l'exothyropexie, puisque celle-ci atteint, le 
même but en diminuant les difficultés opératoires. 

La malade que je vais vous présenter, Messieurs, vient confirmer 
celle prévision. 

Elle avait tous les signes de la Maladie de Basedow : goïtre: 
exophtalmie, lachycardie, tremblement, troubles intestinaux et 
troubles du caractère (Fig. 229). Elle a été opérée par M: Ponvel 
suivant les règles que je vous ai déjà énoncées : la tumeur fhyroïs 
dienne à été mise à nu, les deux lèvres de la plaie refermées en 
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laissant au dehors une portion du corps thyroïde; puis, un panse- 
ment protecteur, sans compression, à été appliqué par dessus, 
Peu à peu le bourgeon glandulaire, 
après avoir laissé suinter pendant 
quelques jours le suc thyroïdien, 
s'est étiolé, flétri, et les deux lèvres 
se sont rapprochées l'une de l'autre, 

Poncet affirme que la guérison 
doit se faire lentement. Le moignon 
thyroïdien diminue peu à peu et la 
cicatrisation dure quelques semaines. 
C'est ainsi que les choses se sont 
passées chez notre malade, el vous 
que, quand la plaie 
ent fermée, il persis- 
lera encore un peu du corps thyroïde, 

L'opération en elle-mème a donc Fi£. 220. — Goitre exophtalmique. 
parfaitement réussi. à 

Quant aux résullals, ils sont aussi satisfaisants qu'on pouvait 
l'espérer, et parfaitement d'accord avec ceux qui ont été obtenus 
jusqu'à ce jour. 

La tachycardie a presque complètement disparu: le pouls, qui 
battait à 130, est retombé à 100 pulsations. 

Le tremblement a notablement diminué et la malade aceuse elle- 
mème une sensation de mieux-être général, qui n'est pas un des 
moindres bénéfices du traitement qu'elle a subi. 

L'exophtalmie elle-même est moins prononcée: la paupière 
droite s'est sensiblement relevée. 

En somme, celte malade semble en excellente voie de gi 
Mais je tiens à vous rappeler que les améliorations se produisent 
par poussées successives. Ce qui s'est passé jusqu'à ce jour nous 
fait donc bien augurer de l'avenir. 











érison. 








ère 





V. — Je vous ai déjà parlé, Messieurs, à propos de la pren 
malade opérée à la Salpétrière par M. Poncet, des accidents sur- 
venant pendant les premiers jours qui suivent l'opération. 

Rien n'est plus commun aujourd'hui, à la suite d'une opération 
grave où la perte de sang n'a pas été grande, que de voir des sujets 
n'éprouver qu'un malaise insignifiant. 
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Dans l'exothyropexie, au contraire, il est de règle que le patient 
présente, peu de temps après l'intervention, des phénomènes d'agi- 
tation, une élévation du pouls, des sueurs abondantes, en somme 
un état général très alarmant. Ces troubles durent pendant deux 
ou trois jours: puis le calme reparait et, tout rentrant dans l'ordre, 
l'amélioration s'accentue peu à peu. 

M. Poncet nous avail mis en garde contre cette éventualité inquié- 
lante en apparence; son expérience Rue l'avait suffisam- 
ment édifié à cet égard. 

A peu près vers l'époque où il pratiquait ses opérations à la 
Salpétrière, et où nous étions à même de contrôler l'absolue exac- 
litude de ses assertions, Putnam publiait son mémoire relatif aux 
cas de Maladie de Basedow traités par la thyroïdectomie; et il 
insistait de son côté sur les mêmes, phénomènes d'agitation inso- 
lite conséeutifs à l'opération. 

« Le principal danger de ces opérations, dit Putnam, est que 
nous ne pouvons pas saisir la cause des résultats fâcheux qui sur- 
viennent dans quelques rares circonstances, et que nous ne pou- 
vons pas les éviter. 

« Les premiers jours qui suivent l'opération sont un sujet de 
grande anxiété pour le médecin, et de détresse pour le malade... 

« Les symplümes alarmants apparaissent entre le premieret le 
huitième jour après l'intervention. 1 faut tenir comple, si on les 
voit manquer dans certaines observations, de ce fait qu'on wpu 
négliger de les noter, quand la terminaison à été favorable... 

« L'état du malade est heureusement moins grave qu'il ne parait. 

L'exagération de la dyspnée et de la tachycardie n'est peut-être 
qu'un phénomène comparable à celui qu'on observe chez les sujets 
qui n'ont pas élé opé 

« ILest bon de p 















r les amis du malade, sinon le malade 
lui-même, de ee qui se passe dans les premiers jours qui suivent 
l'opération. » 

Parmi les cas rapportés par Pulnam il en est un, qui lui est 
nel, et où il est fait mention d'un accident post-opératoire sur 
ns à appeler votre attention. 
siste sur ce fait, c'est, M 
mettre en garde contre les appi 











sieurs. que je veux vous 
ations erronées qu'on ne 
peut manquer de faire dans les cas où l'opéralion-« une issue 
malheureuse. 
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Il s’agissait d’une femme de vingt-fneu ans présentant tous les 
signes de la Maladie de Basedow. 

La thyroïdectomie fut pratiquée. Pendant l'opération. la malade 
respirait mal; son pouls était irrégulier; elle était dans une grande 
prostration. 

À la suite de l'éthérisation, elle fut prise de dyspnée et d'étout- 
fements; des muc Lrès abondantes remplissaient sa gorge; des 
vomissements survinrent, ct son état parut des plus graves. 

Le lendemain, les symptomes persistaient; l'agitation était 
extrême; il y avait mème du délire ct une très forte fièvre, qui ne 
pouvait être mise sur le compte d'une infection. 

Le surlendemain il en fut de même: les râles muqueux s'éten- 
daient aux grosses ramifications bronchiques; on crut aussi per- 
cevoir à l’auscultation de petits points broncho-pneumoniques. 

Puis, peu à peu, lous ces troubles s'amendèrent et disparurent 
complètement. Au bout de deux semaines la malade était complète- 
ment rétablie; on coustatait même une amélioration très sensible 
sur son état lors de son entrée à l'hôpital. 

Cette observation, vous le voyez, est conforme dans ses moindres 
détails à celle de notre malade. 

Le point sur lequel je veux surtout insister, en terminant, 
est le fait d'une sécrétion bronchique excessive à la suite de 
l'opération. Nous l'avons observée d’une façon très manifeste chez 
notre malade, et je fis à plusieurs reprises remarquer cette sécré: 
tion extraordinaire. A quoi faut-il attribuer ce phénomène? — 
Selon toute vraisemblance, il s’agit là d'une catarrhe réflexe. La 
dyspnée qui se produit alors est purement mécanique, elle est 
causée par l'amas des mucosités obstruant les grosses voies res- 
piratoires. 

Telles sont, Messieurs, les considérations que je tenais à vous pré- 
senter relativement à l'opportunité des interventions chirurgicah 
dans la Maladie de Basedow, particulièrement pour ce qui c 
cerne l'opération de l'exothyropexic. 

de vous en ai montré à la fois tous les avantages — et je les 
crois sérieux — ainsi que les dangers immédiats, qui d'ailleurs sont 
l'exception : les statistiqnes à cet égard sont péremptoires. 
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MESSIEURS, 





Je vous ai déjà entretenus à plusieurs reprises des troubles 
lrophiques en général et, plus particulièrement, de ceux qu'on 
observe au cours du Tabes et de la Syringomyélie. Nous sommes 
arrivés à conclure que ces troubles résultaient d'une déséquilibra- 
tion nutritive, c'est-à-dire d’un défaut de concordance entre les 
stimulations périphériques et les réactions fonctionnelles?. 





4. Leçon du 18 mai 1804. 
2. Voir les quinième et soiziéme leçons. 
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1 — Pour que l'équilibre trophique reste constamment parfait 
faut que les stimulations périphériques et les réactions fonction- 
nelles ne soient ni excessives, ni insuffisantes. La fonction entraine 
la nutrition et la nutrition ne peut se concevoir sans la fonction 
elle-même. Voilà autant d'axiomes qui ne se discutent plus. 

IL y a lieu cependant de faire une réserve au sujet de ce qu'on 
peut appeler la fonction de développement. 

Chez l'embryon, pour qui tout n'est qu'evenir, le développement 
est à peu près la seule et unique fonction. L'embryon, le fœtus 
mème, mutilisent ni les os, ni les muscles, ni les poumons, ni le 
cerveau, ni l'intestin dont les fonctions n'entreront en jeu qu'à la 
naissance. Le cœur seul fonctionne déjà: mais à part cette excep- 
lion, on ne peut pas dire que la fonction, pendant la vie embryon- 
naire, soit la condition sine qua non de la nutrition. Pour chaque 
individu, il existe donc une période de nutrition sur laquelle Ja 
fonetion n'exerce encore aucune influence. Le développement en 
effet consiste dans la nutrition exubérante et erelusive qui prépare 
le nouvel être à l'existence fonctionnelle, 

Celle période du développement embryonnaire a ses vicissitudes 
dystrophiques. La fonelion trophogénique, si je puis m'exprimer 
ainsi, subit parfois des troubles graves. Îlen résulte des anomalies 
morphologiques multiples, des monstruosités qui n'ont rien à voir 
avec les troubles lrophiques proprement dits. 

Les lésions qui fout suite aux dystrophies de la période embryon- 
maire ne sont pas comparables aux altérations hyperplasiques où 
hypoplasiques que nous avons étudiées jusqu'ici. Ce ne sont guère 
que des arréts de développement, maïs ce ne sont pas des dégéné- 
rations : l'exemple de la Maladie de Litlle est, je suppose, encore 
présent à votre souvenir. La paralysie des quatre membres, qui 
résulte d'un arrét de développement des deux faisceaux pyramidaux, 
n'a rien de commun avec la dégénération de ces mêmes faisceaux. 

Quelle force inconnue commande et dirige le développement 
embryonnaire? C'est le grand mystère, entre tous ceux qu'on n'élu- 
cidera peut-être jamais. — Or, la clinique nous montre aujourd'hui 
louteune catégorie de troubles trophiques sur lesquels planeencore 
une obseurité presque aussi profonde, de veux parler de ces dystro- 
phies totales parmi lesquelles le Myxædème occupe le premier rang 
et dont l'étude ne semble pas tout d'abord devoir faire retour à la 
neuropathologie. 
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Le système nerveux est évidemment le régulateur de tous les 
phénomènes trophiques, nous en avons mille preuves. C'est lui 
qui est investi du pouvoir suprème dans la fédération des éléments 
anatomiques; c'est lui qui distribue la tâche à tous les appareïls, 
à tous les viscères, à toutes les cellules, qui commande le rôle et 
la destinée de chaque organite, qui arrête les empiétements des 
uns et secoue l'apathie des autres, en un anot, qui met un frein à 
l'individualisme cellulaire d'où résulteraitinfailliblement l'anarchie. 
Si done le Myxædème ligure dans le cadre convenu de la neuro- 
pathologie, ce ne peut être qu'à titre de trouble trophique. 


I. — Trouble trophique général auquel le système nerveux ne 
participe pas visiblement, le Myxædème où cacheie pachydermique 
consiste en une infillration muqueuse où mucoïde du légument, 
plus prononcée à la face que partout ailleurs. A ne s'agil pas, à 
proprement parler, de l'infiltration d'un tissu muqueux analogue à 
celui qui sert de base aux membranes profondes ou internes. C'est 
plutôt une sorte de transformation du derme, du tissu sons-cutané 
et du syslème conjonctif interstitiel où la substance colloïde 
finit par l'emporter sur la substance albuminoïde. Dans un certain 
nombre de cas, peut-être même dans la majorité des cas, l'élément 
adipeux prolifère, si l'on peut ainsi dire, et, de ee fait, la dégé- 
nération mériterait plutôt d'être qualifiée de muco-adipeuse on 
gélatino-adipeuse. La peau perd sa souplesse: elle est comme 
boursouflée, on ne la plisse que difficilement entre les doigts, elle 
est souvent tremblotante, surlout au cou, aux joues et aux pate 
pières. Si bien que le élargi. arrondi, épaissi, a comme un 
aspect de pleine lune. La face dorsale des mains est gonflée uni- 
duë par un faux œdème où la pression digitale 
derme lui-même, mal nourri par des vaisseaux. 
1 muco-adipeux, s'assèche et s'écaille. 
ædème n'est pas un état transitoire, un de ces accidents 
ire répare d mème, spontanément. C'est un mal 
évolution progressive, qui parcourt une sorte de cyelé à 
odes et qui aboutit à une cachexie d'une gravité inévitables 
nsible du tégument et des tissus sous 
mucoide marque la première phase du éveles 
affaire de quelques semaines, rarement de quelques mois 
a période d'état se caractérise, non seulement parles modifs 
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cations de consistan 





et de structure de la peau, mais par un 
trouble total des fonctions organiques, une asthénie, une apatl 
physique loujours croissantes, une fatigue musculaire insurmon- 
table, avec une Lristessr à laquelle fait suite l'indifférence la plus 
absolue. Alors, la torpeur. l'engourdissement de l'intelligence 
atteignent le degré suprè c'est l'inertie végétative. D'ailleu 
le pouls se ralentit et s’affaiblit, la température centrale s'aba 
la filtration urinaire diminue, la sécrétion sudorale se tarit. Br 
la vie semble réduire au minimum ses manifestations extérieures. 
el il n'est pas jusqu'aux besoins eux-mêmes qui paraissent ne plus 
sentir : œd x n'a plus faim, n'a plus soif : tout 
n être est en somm 
Progressivement., la peau se rétracte. desquame, se mon 
quelque sorte et prend une consistance nouvelle. Elle devient co 
st le prélude de la véri 
dont la terminai 
phase. 
Ce tableau vous est connu, je suppose? Peut-être même le trou- 
vez-vous par lrop schématique. — Assurément les variantes ne 
sont pas rares. soit dans la forme et la localisation des L 
mucoides où pach 
des trois p 
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en 
ace 
able cacherie pachydermique. 
on naturelle est la mort : telle est la troisième 

















ésions 
soit dans l'évolution et la succession 
pas d'y insister. On 
peut di s aux 
causes mêmes du Myxœdème. En fait, il n'existe qu'une cause à ce 
singulier trouble lrophique: loutefois, cette cause obligée, néces 
saire, l'atrophie du corps thyroïde, est plus ou moins rapide, 
plus ou moins complète. el cela explique suffisamment les diffé- 
rences cliniques 









générale, qu'elles sont subordonné: 




















I. — La maladie survient, de pré 
ingt-cinq et trente 


érence, chez les femmes en 
1q ans. D'abord, on à cru qu'élle était l'apa- 
nage à peu près exclusif du sexe féminin. Charcot a rectifié cette 
opinion : les cas n'en sont pas beaucoup plus rares chez les hom- 
ines que chez les femmes. Les inflammations aiguës de la glande 
thyroïde peuvent en être le point de départ, lorsque la poussé» 
phlegmasique, suivie ou non de suppuration, se transforme en 
processus scléreux à tendance cicatricielle. Mais l'atrophie simple 
primitive est relativement beaucoup plus commune. 

C'est William Gull qui, en 1875, déerivil le Myxædème pour la 
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première lois. Ord, en 1877, montra la subordination constante de 
la maladie à l'atrophie du corps thyroïde. Quelques années plus 
lard, en 882, les chirurgiens, et eu particulier Reverdin, déco» 
vraient le Myrædème opératoire, v'est-i-dire celui qui fit suite 
à l'estirpation du goitre. Kocher l'appela cacherie strunviprine. 
Enfin, les physiologistes vinrent à leur tour confirmer da loi de 
corrélation établie par Ord. — Schif, Woliler, Falkeen, Woïss. 
Horsley firent cent fois la preuve expérimentale : Vablation du cvvps 
thyroïde chez les animaux, chez le singe en particulier, entraine 
invariablement la cacherie strumiprive. 


de reviendrai dans du instant sur la pathogénie des acvidents 
Mais permeltez-moi, Messieurs, de vous signaler 
faits relatifs à une variété très spéciale du Myxadièines décrites pare 
Hourneville sous le nom d'Idiotie myxrordémateuse. 
L'Idiotie myxwdémateuse est une maladie de l'enfance, Onpeut 
la reconnaitre dès l'âge de deux ans, quelquefois andié plis O1 
encore, dès les premiers mois de la vie. Les signes extérieurs Soul 
les mêmes que ceux du Myxædème des adultes, mais les Aroubiles 
intellectuels sont d'autant plus graves que le début est plus prés 
coce; cela va de soi, puisque le développement des facultés psy- 
chiques est arrèté dans son premier essor, Mais ce qui estarminnennt 
propre à l'diotie myxædémateuse, c'est la lenteur déson évalue 
lion : il serait plus juste de qu'elle n'a pas d'évolution, attend 
qu'elle ne comporte pas de périodes successives et qu'elle n'aboutit 
pas à la cachexie, Elle ext ce qu'elle est, du premier au derniere 
jour : st pas compromise. La nutrition générale, eue 
sidérab ralentie au moment où elle devrait avoir son maxis 
sum d é, sufit à l'entretien d'un être frusté, épais, inde 
sans initiati ns besoins, presque sans instinots: 
le poumon respire. mais le cerveau reste plongé dans 
son engour ent foœtal, et rien ne l'en éveiller. 
Le c 
la pen k; centre trophique qui préside aux phèmns 
! innance ige le développement de la moelle elle 
. La lorpeur du cerveau, he 
l'enfant myxodémateux, c'est Parrèt méme 
s jouer sur les mots — rar la 
vie va se prolonger comme par simple vitesse acquise, she nil 
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progrès nouveau, sans nulle force nouvelle... la destinée de l'être 
est remplie dès le premier jour. Condamné à l'enfance à perpétu 
cet avorton garde jusqu'à un âge av 
d'une enfance monstrueuse que les années flélrissent (fs 











les attributs repoussants 











Fig. 230. — Idiotic myxædémateusc. 


Le « Pacha » de Bicétre). 





hideux portrait du « Pacha » de Bicètre vous montre ce que peut 


élre, à vingt-quatre ans, un édiol m démateuxr. 


Sonur 








nous assez loin du beau rève du poète : 


… Des parents toujours jeunes 
Et des enfants toujours petits... 


Les parents sont vieux et l'enfant « loujours petit », nourrisson 
maÿeur selon la loi, est encore emmailloté de Janges lorsque le 





réceutement militaire vient l'immatriculer, 





de dois vous dire, Messieurs, que, par un côté 


l'Idiotie myxædémateuse est indé 


à nosographie de 


linoïde 





icise. Le nom d'{diotie er 
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que crains auteurs ont préconisé, vous indique le point faible 
auquel je fais allusion, Peu importerait le qualificatif si l'on ne Jui 
altribuait pas une valeur sfricte de définition. Mais voici: le nom 
d'Idiotie crétinoide, dans Fesprit de ceux qui ont voulu le sub- 
situer à celui d'/diolie myxræedémateuse, implique que la maladie 
a non seulement des analogies extérieures, mais encore ae certaine 
parenté — peut-être même assez étroite — avec le Crétinisme, 

La question est trop actuelle pour que je me dispense de vons en 
dire quelques mots. 


IV. — Il serait impossible aujourd'hui de donner une bonne déti- 
nilion du Crétinisme. Peu de sujets ont été aussi lahoriensement et 
aussi consciencieusement étudiés.Si nous invoquons l'autorité des 
auteurs les mieux informés, nous apprenons que le Crétinisme est 
«une lorme particulière de dégénérescence organique et fntelléc- 
telle liée aux conditions extérieures de certaines contrées dans 
lesquelles elle constitue une maladie endémique! ». 

Ses rapports avec le goitre sont tels que l'endémieité du Gréti- 
nisme el celle du goitre sont une seule et mème chose. 

Les troubles variés des fonctions physiques et psychiques qui 
c: risent le Crétinisme rentrent évidemment dans la catégorie 
des troubles trophiques. I s'agit toujours d'un arrèt de développe- 
ment. 

La maladie — si l'on peut l'appeler ainsi — appartient en propre 
à l'enfance comme l'Idiotie myxwdématense. Elle est presque tonjonrs 
accompagnée de goitre; dans les cas où le goitre n'existe pas onest 
toujours sûr de retrouver l'hérédité goitreuse chez les ascendants. 
directs du crétin. Les statistiqn complètement el si scruprlens 
sement établies par les com du Piémont et de France, à 
aile d'une enquête qui n'a pas duré moins de quarante ans: 
nent d'une facon irréfutable cette loi de concordance: 

Or le goitreux crétin est, la plupart du temps, roprardématenr, 
et son Myxædème ne diffère en rien, au fond, de celui de Mdiotie 
démateuse où crélinotde. 
ral le crétin valaisan, savoïisien, auvergnal, 
arfois à «y méprendre l'idiot myvdémateur. Mais 
tous les crétins ne sont pas, comme les idiots myxémateuxe des 
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dégé de la première heur 
ment et l'altération nutrilive gé 
abètit leur esprit, survient a 
où déjà le développement pt 





le mal les frappe plus tardi 
rale qui rabougrit leur corps et 
z souvent à une époque de la vie 
que et intellectuel approche de 
évolution el restent indé 
Le travai 
nérescence s'affirme même, s'accuse el s'exagère avec l'age. Les 
degrés de la déché: hique dans le C échelonnent 
done depuis la simple niaiserie jusqu'à l'ab ment le plus 
abject. 

On rencont "les grand'routes, dans les vallées des Alpes 
suisses, françaises on ilaliennes, des monts d'Auvergne, des 
Vosges, nombre de ces malheureux êtres au cou volumineux, aux 
membres lortuenx, à la physionomie hestiale qu'une lointaine 
tradition à placés sous la protection du Christ: on les appelait 
jadis christianei, plus tard chrétiens, aujourd'hui crétins. Singu- 
lière adultération de mots! 

Ils ont assez d° 






























ul 




















ntelligence pour savoir apiloyer leur monde: 
vivant de mendieité, ils distinguent la pièce blanche de la pièce 
brune. Quelque: , dénués de tout inslinet, gisent au bord dn 
<hemin comme des brutes inertes. 








de vous dis que le Myreædème est fréquent parmi eux, mais il 
n'est pas constant. Je vous en ai déjà dit autant du goifre lui- 
mème. Par conséquent, le goitre n'est pas un caractère distinetif 
absolu du Crétinismes et il s'ensuit que la limite du Crétinisme 
myxœdémateux et de l'Idiotie myxwdémateuse devient ins: ble. 

L'étiologie, si elle pouvait servir jamais à une différenciation 
elinique — ce qui ne doit pas être — permettrait à la rigueur 
d'établir une démarcation bien tranchée entre les deux maladies. 

Tandis que les idiots myxœdémateux sont issus de dégénérés (la 
plupart du temps alcooliques), les e rateux et non 
goilreux, descendent toujours de goitr 

A cet égard, la règle est tellement générale qu'on a pu l 
loi: un père et une mère goitreux engendrent née 
n. C'est une fatalit 
rariages entre goilreux 
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Le Crétinisme avec on sans goitre est une endémie dispersée à 
de grandes distances sur la totalité du globe, Peut-être n'en a-teil 
pas loujours été ainsi. [ semble qu'issu des vallées moyennes des 
pays à eaux claires, de la France, de la Suisse, de Malie, des 
Carpathes, de la Suède, il se soit lentement répandu dans toutes 
les contrées du monde, s'arrétant, repartant, s'arrétant encore, et 
eu somme s'atlénuant de jour en jour. Celle migration est étrange 
el ses causes sont mystérieuses. Quelle substance intoxique des 
familles entières assez profondément pour que les fils de goitreux 
portent en eux dès la naissance le germe de Crétinisme? Quel poison 
subüil, impondérable, invisible, impalpable, est charrié parles eaux 
limpides des torrents granitiques uù s'abreuvent ces races robnistes 
condamnées à la déchéance? 

Nulle chimie ne nous l'a encore dévoilé. Ce qui est certain. e'est 
que le Cré ne goitreux nait le plus souvent à Fépoque du 
sevrage, c'est-h-dire lorsque l'enfant commence à boire Ven mal: 
Ê ous les enfants d'un même pays ne sont pas frappés: 
ceux-là seulement chez lesquels le goitre des ascendants à préparé 
le terrain de réceptivit sent le malélice, Quant au goitre Ini- 
même, il reconnait la mème origine: mais il est tout à fait rar 
ne l'accompagne d'emblée, sans une préparation 




































que le Cr 
héréditaire. 





effleuré la question si problématique dui 
(n ne, c'est que les travaux remarquables de Bourneville sur 
l'idiotie myreædémateuse font prévoir aujourd que les deux 
maladies ont des rapports, non seulement d'analogie, mais de 
nalure. 

Chez l'idiot myxædémateux le corps thyroïde est atrophié dès 
naissance; chez rélin myxædémateux, il est tantôt atrophiés 
tantôt hypertrophié, Or, lhypertrophie — lorsqu'elle exister 
c'est le cas le plus réquent — équivaut à une atrophie, puisque Ja 
glande envahie en totalité par une dégénération kystique perdu 
tous es attributs fonctionnels. Ainsi envisagé, le Mysonlèmenons 
apparait comme un syndrome dystrophique dont les causes loin- 
laines sont variables, mais dont la cause prochaine est constant. 
Cette cause, c'est toujours l'atrophie partielle ou totale durer 
thyroïde. 

Si les variétés du Myxædème commencent à se mulipliensi 


VF, — Si j'ai, Messieurs 
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même on ne doit plus voir dans le Myxædème qu'un syndrome 
commun à toutes les alléralions du corps thyroïde, capable 
d'anéantir la fonction de cette « glande vasculaire sanguine e, il 
est compréhensible que les: auteurs se soient d'abord mépris sur 
la valeur réelle qu'il convient de lui attribuer en clinique. Ce n'est 
pas le premier exemple d'une maladie que l'expérience nous per- 
met de ramener à la signification d'un simple syndrome. Aussi, ne 
devezvous pas être surpris que l'immense majorité des cas de 
Myxædème observés depuis nombre d'années aient été — quelles 
que fussent leurs formes — rapport 

IL est, dans l'historique de cette question, un petit point bien 
imprévu que je ne saurais passer sous silence. 

En 1874, quatre ans avant qu'on ne fit la première allusion au 
syndrome que nous appelons aujourd'hui Myxædème. un médecin 
anglais. Hilton Fagge, dans une communication sur le Crétinisme, 
faite à la Société médico-chirurgicale de Londres tenait ce langage : 

« IL est intéressant de rechercher les caractères que prendrait la 
maladie si elle se présentait plus tard, dans le cours de la vie d'un 
adulte. Les particularités dans la forme des os du crâne, de la face 
et du corps feraient alors probablement défaut, le squelette ne 
pouvant se modilier une fois arrivé à son complet dév 








A mon avis il faut considérer que dans un cas pareil, le caractère 





principal serait un épaississement des parties molles de la face, des 
lèvres surtout, el peut-être du derme des mains et des pieds: en 
outre, on constaterait la présence d'une tumeur adipeuse sous 
clavieulaire et probablement une atrophie du corps thyroïde, «il 
était prouvé que ce signe élail un phénomène constant de cette 
maladie. » 

Ne vous semble-t-il pas, Messieurs, qu'il ÿ a dans ces paroles 
quelque chose de prophétique? — Hilton Fagge prévoyait el con- 
slruisait pour ainsi dire de loutes pièces une maladie dont on ne 

evait avoir réellement connaissance que plusieurs années après et 
qu'il taxait déjà de Crétinisme sporadique. WU faut admirer celte 
prédielion, mais il est bien permis de supposer que l'auteur anglais 
avait déjà, sans doute à son insu, une très grande expérience du 
Myxædème. Comment aurait-il annoncé la tumeur sus-claviculaire 
et l'aspect lunaire de la face? — Quant aux altérations du squelette, 
qu'il supposail ne pouvoir exister chez l'adulte, il faisait erreur — 
péché véniel. Assurément les allérations du squelette sont rares, 
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mais on les observe quelquefois, plus où moins analogues à celles 
de lAcromésalie et de la Maladie de Paget. 

Laissons de côté pour le moment les rapports réciproques du 
Myxædème, maladie acquise, de l'Idiolie myxædémateuse, et du 
Crélinisme; et retenons simplement le fait du trouble trophique 
général, en tant que phénomène secondaire à l'insuffisance fonc: 
tionnelle du corps thyroïde, 

Les conclusions théoriques de Schiff étaient les suivantes + où 
bien le corps thyroïde détruit une substance toxique qui, après la 
thyroïdectomie ou l'atrophie spontanée du corps thyroïde, s'aceu- 
mule dans l'organisme el exerce une action nocive sur les centres 
réflexes de la nutrition, où bien 11 élabore une substance utile, 
indispensable au fonetionnement régulier des mêmes centres 1ro- 
phiques — substance entrainée par le sang veineux, en aval du 
parenchyme glandulaire. 

Le dilemme est précis et il semble bien qu'il ne puisse y avoir 
d'autre alternative. On observe en effet, à la suite de l'ablation du 
corps thyroïde, des accidents brusques et toujours assez graves, 
tels que les convulsions, la dyspnée, la tétanie, Ne s'agit-il pas 
là de phénomènes nerveux au premier chef? Et n'est-il pas logique 
de conclure que la suppression du corps thyroïde où son anmihi- 
lation, du fait d’une lésion quelconque, entraine une trophanérrose. 
c'est-à-dire une affection qui doit prendre place parmi les maladies 
du système nerveux? 

La majorité des auteurs, guidés par certains résultats expéri- 
ntaux dont la valeur ne saurait être méconnue, admettent que le 
thyroïde a pour mission de neutraliser quelque substance 
loxique, dont on retrouve des traces dans les urines, 

Ainsi Laulanier et Gley ont remarqué que la thyroïdectomi® 
produit, parmi ses nombreuses conséquences, une augmentation 
de la toxicité urinaire, 

Godart et Stosse ont obtenu des résultats moins constants: 
Paul Masoin, tout en acceptant les conclusions de Laulanier ebdie 
Gley, ajoute que la variabilité des résultats tient à la variabilité li 
genre d'alimentation des animaux éthyroïdés : les nns ne mangent 
pas du tout, d'autres mangent mal, quelques-uns mangent encor 
L'inanition aurait donc une influence notable. 

On ne saurait mécounaitre l'importance de expérimentation 
physiologique en pareille matière. Cependant il faut bienrecons 
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uailre que la elinique a voix au chapitre: el c'est à la clinique que 
nous devons, jusqu'à preuve du contraire, l'élucidation la plus 
satisfaisante du problème, 

Si l'on suppose & priori que le rôle du corps thyroïde est, non 
pas de détruire des substances nuisibles, mais de sécréter une sub- 
slance utile, il est indiqué de suppléer à l'insuffisance de cette 
sécrétion par tous les moyens que la thérapeutique peut mettre en 
œuvre. Dans cet ordre d'idées Les espérances ont été dépassées. Et 
l'on peut dire que le traitement rationnel du myxœdème est une 
des conquêtes les plus inattendues et les plus brillantes de la 
médecine contemporaine. Conquète inattendue, quoique logique. 
Ces deux mots ne vous paraissent-ils pas contradictoir 

Il faut, Messieurs, que nous en fassions humblement l'aveu : la 
thérapeutique rationnelle n'est pas le beau eûté de la médecine. 
C'est au seul empirisme que nous devions jusqu'à hier nos res- 
sources les plus p: . Tant mieux pour nous si nous savons 
les utiliser et en faire une “application plus ou moins scientifique. 
Mais dans le traitement du Myxædème, tel qu'on l'applique aujour- 
d'hui, l'idée di é vraiment scientifique : fournir à 
l'organisme la substance utile qui n'est plus sécrétée, et dont 
l'absence, après une thyroïdectomie où une atrophic progressive 
de la glande, entrainera forcément la cachexie strumiprive. 

Ce traitement qu'on peut qualifier de thyroïdien, a pass 
quelques années, par ph S 

On essaya d'abord la greffe avec des corps in les d'animaux. 
Ce procédé chirurgical ne donna, entre les mains de MM. Lanne- 
longue, Bircher, Bettencourt, et Serrano, Walther et Merklen, que 
des améliorations partielles. 

BienDt, — après les expériences de Pisenti sale et Gley, qui 
pratiquérent avec succès des injections inlra-veincuses de suc thy- 
roïdien à des chiens chez lesquels l'ablation du corps thyroïde venait 
de produire des manifestal ivulsives graves, — on tenta chez 
des myxædémaleux les injections hypodermiques d'extrait thyroi- 
dien, Les cas de guérison rapportés par Murray Fenwiek, Beaty, ne 
lardèrent pas à provoquer de tous les côtés des tentatives analogues?. 
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qui vont suivre font partie d'une communie 
le DA. Souques à la 





ion que j'ai 
été médicale des hôpitaux le 
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L'année dernière, R. Wichmann, Mendel, P. Henry, Dée Shaplant, 
ete, publièrent une série d'améliorations et de guérisons oblenues 
par celle méthode. Mais quelques accidents d'origine seplique, 
imputables aux injections hypodermiques, devaient faire nailre 
l'idée d'un nouveau mode d'administration, 

Au mois de mars 1802, Howitz lraila el guérit une mystdémi 
leuse par l'ingestion de pâtes préparées avec des glandes thyroïdes. 
Sa malade était déjà en traitement depuis un mois lorsque Fox. 
Mackensie, Baber et Lundie, en Anglete: commencèrent des 
essais analogues. sans connaitre la tentative de Howitz. En Houte 
justice, la priorité revient au professeur de Copenhague: Cette 
iode donna à Brandes, Grunfetd, L. Nielscer, VYermelren, Roth, 
Laaelis, Buys, Tikhonof de nouvelles gnérisons, Raven el Wesil 
en ont figuré récemment deux cas Lrès probants. 1 y squelques, 
jours enfin. MM. Picrre Marie et Guerlain en communiquaient 4 4ke 
Société des hôpitaux un nouvel exemple des plus démonstratits: 

Vous voyez, Messieurs, que les expériences ont été nombreuses 
et j'ajouterai que la plupart d'entre elles sont plus qu'encoura- 
géantes, La substitution d'un suc thyroïdien de mouton au sue 
thyroïdien humain ne parait entrainer aueun inconvénient sérieux 
Deux myxwdémateuses admises à la Salpétrière depuis nombre 
d'années déjà nous ont permis de vérifier une fois de plus Hope 
digieuse efficacité de la nouvelle ‘méthode. Je vous demande Wa 
permission de vous en dire quelques mots. 


















NI. — La première est une femme de soïxante-quatre ans. bien 
connue de la plupart d'entre nous, C'est une malade célèbre & 
Charcot la présentait chaque année à ses leçons comme le protetype 
du Myxwdème elle qui lui a servi de modèle dans la 
description qu'il a donnée de la cacherie pachydermique, repro= 
duite aellement par lous les ouvrages classiques. Les traits 
caractéristiques du tableau morbide étaient chez elle réunis air 
grand complet. 

Le tégument, distendu sur toute 
une coloration blafarde, une 
lout aux pieds, aux mains, aux épaules. 











la surface du corps, présentait 
tance pâteuse et lardacée, sur: 
Les creux sus-claviculaires 
étaient comblés par une masse gélatino-adipeuse dont le volume 











L Brit. mer. Journal, 6 janvier 1806. 
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varier. ba face houffie, surtout aux joues et aux pat 
à Lel point qu'on n'entrevoyait les yeux qu'avec peine, avait 
cel « aspect lunaire » que je vous ai 
… déjà signalé (Fig. 250), La séche 
écailleuse de l'épiderme était, comme 
dans lous les cas du mème genre, le 
fait de l'absence de toute s on 











cré 








sudorale et séhacée. Les cheveux, 
les poils des aisselles et du pubis 
raves. secs elcassants, fombaient par 
plaques. 


Dès l'époque où celte femme avait 
commencé à être malade, c'est-à-dire 
vers l'âge de quarante-deux ans, 
suppression des règles avait été com- 
plète et définitive. Nul besoin, nul 
























ysodème. appétit, nulle manifestation intel- 

Facies (avant le traitement}. lectuelle, Les facultés psychiques 
aient cependant pas totalement 

abolies noire, le jugement n'avaient pas subi de ve 






atteinte, C'était toutefois une oblu- 
sion de l'espril, une torpeur, une 
nullité de réaction, une apathie, 
que les simulations les plus vives et 
s plus ingénieuses avaient peine à 
dissiper. Celle malade restait assise 
dans un coin de la salle pendant des 
journées entières, immobile, inerte, 
la physionomie impassible el comme 
endormie, ne parlant pas, ne pensant 
pas, el pi ant ne pas souffrir. 

Le cas était trop beau pour ne pas 
tenter l'expérience. Nous l'avons ten- 
lée (Fig. 252), mais si le Myxædème, 
en tant que lésion cutanée et sous- 
cutanée uéri. la cachexie, qui (Aprés le traiter 
depuis quelques mois était immi 
nente, à fait des progrès si rapides aprés la cessation du traite- 
ment. que la malade a suecombé. Aucune complication organique 
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ne nous a expliqué le mécanisme de la mort. C'est en quelque 
sorte par extinction, par épuisement progressif que le dénouement 
a eu lieu. Pen à peu, le cœur s'est affaibli, la respiration s'est 
ralentie, la sécrétion urinaire s'est larie. Toutes les fonctions ont 
disparu progressivement, emportant la vie avec elles. 

Je vous dis, Messieurs, que la maladie durait depuis dix-sept ans 
et que la cachexie avait déjà commencé son œuvre fatale lorsque 
le traitement thyroïdien a été appliqué. Nous ne pouvons avoir, hien 
sincèrement, aucun remords de ce qui est arrivé, Les doses avaient 
été prescrites avec la plus scrupuleuse prudence, — Mais peut-étre 
est-ce là une leçon? Si le traitement thyroïdien convient aux 
myxædémateux dans la période d'état et, à plus forte raison, dans 
la période initiale de la maladie, je ne suis pas sûr qu'il doive êtme 
administré lorsque la cachexie s'est affirmée déjà. surtout chez un 

dont le Myxædème remonte à une daté si ancienne. 


d cas, dont je vais maintenant vous parler, le succès 


âgée de trente-sepl ans, à présenté 
œdème depuis les premières années 


puisque sa laille ne mesure pas plus ile 
| Gé toujours fort an-lessous de la 


son enfance et nous ignorons 

de savoir : le mode de début de 
yædème semble avoir fail son appa- 
naissance nous engage à admelire 
lémateuse, du moins d'un 


ai que l'Idiotie myxædé- 

tant au point de vi 

Û le vue des altérations où 

18 psy diot oceupe nn échelon 
l imbécile un échelon moins élevé 
de ves i entables qu'on réunis 

q diotie. Notre malade est 


orps Uivroide est réduit à 
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des proporlions infimes. Nous ne sommes pas bien sûr même 
qu'il existe; nous admettons qu'il n'est pas complètement atrophi. 
puisque, après tout, la santé générale est satisfaisante et qu'il n'y 
a eu jusqu'à présent aucune menace de cachexie. 
Lorsque le traitement à été institué le 19 févrie 
ujet pesait 27 kilogrammes sans ses vêtements: sa température 
élait de 36 degrés: son pouls oscillait autour de SO et le taux de 
ses urines autour de 400 grammes dans les vingt-quatre heures. 
Nous lui avons lait prendre tous les matins, en deux fois, dans 
du pain azyme. un lobe frais et eru de glande thyroïde de mouton 
L'ingestion avait lieu 
environ deux heures 
après l'égorgement 
de l'animal, Dès le 
lendemain de la pre- 
ise, le pouls 
battait à 124, la tem 
péralure montait à 
37,9 et la diurèse 
s'établissait à 500 où 
600 grammes. Pen- 
dant les premiers 
jours, la malade se 
plaïgnit de céphalal- 
gie, d'insomnie. de 
voliques et de dou- 
leurs dans 1 
bres infé 
phénomènes d'into- 
xication thyroïdienne 
s'eflacèrent d'ailleurs 
bientôt. spontané. 
ment, sans qu'il ail 
été nécessaire d'in- 
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ieurs. Ces 








Fig — Myxadémateuse. 






lerrompre l'ingestion du médicament. Très rapidement, l'œdème 
de la face et des mains diminua d'une ton e. Le ter 


tenait toujours aux environs de 37°,5 et le pouls 





manièr 








mor 
autour de 120. 
Au bout de six semaines, après l'absorption de 34 lobes thyroïdes, 


se mi 
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son était aussi complète qu'on pât l'espérer. Sans que fie 
eût été changé au genre de vie on à l'alimentation, la malade avait 
perdu 7 livres, Elle pesait 27 kilogrammes 
f au début du traitement, elle ne pèse plus 
actuellement que %5 kilogr. 500, La diurèse, 
très exagérée, d'abord est revenue à taux 
moyeu. Une véritable métamorphose Sest 
done opérée sous l'influence du traitement. 
La démyrawdémisation, appréciable dès les 
premiers jours, s'est effectuée progressive 
ment, et elle n'a pas tardé à devenir très 
apparente. 


LRA 















saprès le début, l'aspect duvisage 
mains était normal; les bouvrelets 
eux dé la face, du corps, des mains, 
avaient disparu. Les joues avaient, pour 
lire, fondu; les paupières avaient re- 
pris l'aspect ordinaire, les yeux s'étaient 
ouverts, — et les vêtements étaient Lrop 
larges. Une photographie prise le 4 avril, 
Môme malade après le traitement 1 Y 4 quelques jours, fait, un eontriste 
thyroïdien, étrange avec celle qu'on avait faite avant 

le trailement, six semaines aupararant 
(Fig. 254) La peau est redevenue lisse et souple. Le visages autrefois 
d'aspect enfantin, a pris l'aspect adulte. Là, comme aux nains: 
comme sur tout le corps, la régression de l'intiltration estparfaites 
En outre, la peau à repris ses fonctions normales : Ia sécrétion 
sudorale s'est blie et les ongles ont subi une modification Lrès 
remarquable : sur tous les ongles des mains, en effet, on aperçoile 
à 5 ou 6 millimètres de la lunule, un sillon transversal Arès pros 
fond qui annonce la poussée nouvelle, Les poils sont encore aussi 
Quant. à l'état intellectuel, le changement nest pas Lrès: 
te, La malade est plus gaie, plus éveillée, mais elle aan 

































manif 
ë A srilact 
jours des raisonnements très puériles!, 





Vous venez de voir, Messieurs, un bel exemple de Myxedème 


1, Cette observation a été rédigée entièrement par M, Souques, cheD be tite 
voyes Société médiente des hôpitat.r, V3 avril 1808 
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chez une imbécile. de peux vous en montrer un autre encore chez 
une arriérée simple, 1 s'agit toujours d'une maladie de longue 
date, constituant plutôt un état acquis et définitif qu'un processus 
morbide à évolution pr mateuse que je vous pré- 
sente a quarante-cinq ans. Elle ne sait [exactement ni quand ni 
comment elle est devenue ce que vous la voyez aujourd'hui; elle 








e. La myxæd 














Fig 
iérée myxædémateuse, ét idiote myxmdématense. 





Msxaidémateuse, ar 








it qu'elle a toujours 





ainsi. Mais, à n'en juger que par sa 
taille, nous pouvons admettre qu'elle a eu un développement presque 
normal jusqu'aux environs de l'adolescence, Vous constatez qu'elle 
west pas absolument di 








rme, qu'elle n'est que modérément in- 
filtrée et que, si l'aspect général de sa physionomie et la confor- 
mation de son facies rappellent à beaucoup d'égards ceux de la 
malade précédente, elle occupe un échelon plus élevé de ce qu'on 

appeler l'échelle de dégradation. Je l'ai 





ail phologra- 


toute l'acception du 
Puisque je vous parle 4° 
de justifier mieux encore, 
viens de risquer. 
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Vous rencontrer 





ez très souvent des arriérés myxædémateux, 
dont l'intelligence est simplement bornée et dont le Myxædème 
se réduit au minimum. 
de ec , pour ma part. 
plusieurs types de ce gen- 
re, au visage légèrement 
bouffi, au teint blafard, 
aux poils rares, chez les 
quels je n'ai pu résister 
au désir d'explorer la ré- 
gionthyroïdienne.Cesont, 
je n'en doute pas un seul 
instant, des idiots myre- 
démateux, maisdes id 
CZ TM 












nts, 








le mot, trés 








supérieurs. Ils ont de lout 
petits lobules thyroïdes, 
jusle assez pour que la 
fonction trophique géné- 
rale ne soit pas gravement 
endommagée, juste assez 
pour que leur intellig 





— Infontilisme (facies). 








ace 
suflise à de certains emplois. Vous trouverez, dans plusieurs 
mémoires épars de-ci, de-là, quelques considéra 
sur l'Anfantilisme, soit au point de vue 





ons assez vagues 
livlogique, soit au point 
de vue médico-légal, soit même au point de vue morphologique 
pur, peu de chose, en somme. Je suis bien sûr qu'en y regardant 
de plus près le rapport de cause à effet que je vous signale 
aujourd'hui apparaitra souvent dans toute son évidence, 

Ne cherchez pas dans les auteurs de renseignements sur l'Infan- 
tilisme. Vous 











1 trouverie 





pas. Le mot ne figure d'ailleurs ni 
dans le Dictionnaire de l'Académie, ni dans le Dichonnaire de 





Littrs, ni dansle Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales. 
C'est un vocable nouveau que je crois avoir été introduit dans 
notre langue technique par Lasègue. — Lorain l'emprunta à 
Lasègue, le professeur Brouardel l'emprunta à Lorain et, depuis 
lors, il a fait son chemin dans le monde. 

Je vous montrerai, pour terminer, un beau spécimen d'Infanti- 
lisme, el vous verrez les singulières accointances de cel arrêt de 
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développement avec ce qu'on peut taxér de myxwdème fruste. 

Voici un garçon de dix-huil ans qui nous est adressé pour une 
paralysie saturnine des extenseurs. Vous voyez qu'il ne porte pas, 
comme on dit, son âge. Îl le porte si peu que l'administration se 
refusail à le recevoir dans un service d'adultes, alléguant qu'on 
la trompait, Cela cependant est bien exact : ce gamin — qui parait 
avoir pas plus de douze ans — touche bientôt à sa majorité, Consi- 
2 l'aspect de son visage, ce facies lunair eux bouffis, ces 
ces grosses joues rondes; et ne trouvez-vous pas que 
simulé ici de la facon la plus remarquable? 
(Fig. 256). Les lormes extérieures ne sont pas même celles d'un ado- 
al, grasses, polelées; les organes gé- 
nilaux sont rudimentaires, la verge n'est 
encore qu'à l'état de promesse; les tes- 
licules, bien conformésetdescendusdans 
les bourses, sont ceux d'un petit garçon: 
il n'y a pas un poil au pubis (Fig. 257). 

L'état psychique est des plus curieux. 
Ce bambin, qui a presque l'âge d'homme, 
qui est intelligent d'ailleurs, qui exeree 
avec entrain el habileté son métier de 
peintre, est resté pleurnicheur comme 
un enfant gâté, Il est malheureux d'être 
entré à l'hôpital, il ne quitié pas les 
jupons de la surveillante, et il appelle 
“ Sa maman ». 

En vous le présentant comme un 
myxædémateux, je ne crois pas mavene 
lurer, car le corps thyroïde est à peine 
perceplible. La date de la maladie mu 
parait même assez précise. Le père ras 
conte que, vers l'âge de dix ans, des 
écrouelles cervicales ont mis en danger 
la vie de son fils; le gonflement était 
énorme: on crut qu'il allail étoufier: 
il fallut lui f: Aux cicatrices que vous 
iLest facile desupposer que toute la régior leaétélesiège 
d'une poussée serofuleuse exceptionnellement graves ebiln'estpas 
interdit d'admettre que le corps thyroïde en aitsubilesconséquences" 





































ire des incisions nombreuse: 
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Voilà donc un cas de Myxædème acquis dont le résultat — peut- 
être irréparable — a été de maintenir ce jeune garçon dans l’état 
d'infantilisme où le mal l’a surpris. 

Les variétés de Myxædème qui correspondent aux variétés de 
l'Infantilisme sont subordonnées à l'intensité des lésions thyroï- 
diennes. Il n'existe pas, dans cetle catégorie de faits sur lesquels 
je voulais appeler votre attention, de démarcations suffisamment 
tranchées, pour que nous soyons en mesure de les classer noxo- 
graphiquement. C’est une chaine ininterrompue à chainons innom- 
brables. 

Et maintenant jetons un coup d'œil en arritre, sur l'histoire du 
Crétinisme : il me semble que si l'Idiolie myxœædémateuse et le 
Crétinisme sont deux maladies différentes, on serai aveugle en 
méconnaissant les analogies étroites qui les rapprochent. Peu 
importe la présence ou l'absence du goitre, du moment que la 
tumeur équivaut à l'abolition ou au ralentissement de la fonction 
thyroïdienne. Le goitre est héréditaire, et la fatalité qui veut que 
les enfants de deux goitreux soient condamnés au Crétinisme, 
explique le Crétinisme mème par la gravité plus grande de la 
lésion du corps thyroïde chez les descendants frappés d'hérédil 
convergente. L'hérédité ne s'exercerail donc pas, dans l'aveni 
sur des centres trophiques dont l'existence est douteuse, mais 
seulement sur le corps thyroïde, dont l'annihilation physiologique, 
tantôt soudaine et nalive, tantôt lente et tardive, ahoutirait au 
Syndrome-myxwdème. Celui-ci aurait d'ailleurs ionomie, 
une marche et une allure part 
l'altération thyroïdienne héréditaire aurait elle-même une évolu- 
tion spéciale. 

Vous le voyez, Messieurs, la question des rapports du Crétinisme 
et de l'Idiotie myxædémateuse est encore pendante. Je n'ai pas eu 
la prétention de la résoudre, j'ai seulement essayé de vous la rendre 
intéressante. 
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Artérites syphilitiques spinales, 242. 
Arthropathies nerveuses {voy. lec. XIV 

et XV, 25). 

Ataxie [voy. aussi Tabes). 

— anesthésie plantaire, 282. 

— dans le tabes combiné, 96, 97, 98. 

— dérobement des jambes. % 

— contraction des muscles, 281. 
mpossibilité de la marche les ge- 

noux demi fléchis, 28 
— perte de la sensibilité musculaire, 


















(og. 





, 174. 


























Ataxie héréditaire ou infantile (voy. 
Maladie de Friedreich}, 47. 

Ataxie statique (voy. Maladie de Fried- 
reich, 53, 50. 

Athétose. 
— double, 418, 428, 129. 





4. Pour tous les renvois aux Leçons, se reporter aux sommaires détaillés qui les pré- 


cédent. Chacun d'eux est dii 





des leçons. 


é en plusieurs paragraphes dont les numéros (en chiffres 
romains] correspondent à des divisions indiquées par les n 





mes chiffres dans le corps 
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Athétose, contractions spasinodiques de 
la face. 467. 
Athétosiques (mouvemnents}, 117. 
Attitude. 
— dans la maladie de l'avxinson. 474, 
474, 4 
— dans l'hérédo-ataxie cérébelleuse, 65. 
— dans les tumeurs du cervelet, 569. 
— dans la maladie de Charcot, 10. 
Aura jacksonienne. processus d'envali 
sement, 543, 545. 
Atrophie cérébelleuse. 
— dans la maladie de Fricdreich, 85. 
— dans l'hérédo-ataxie cérebelleuse, 80. 
Atrophie musculaire (voy. lee. XVI et NX). 
— classification nosographique de Char- 
cot, 421. 














hyper 
— dans les pa 
150. 
ns les névrit 
— dans le Tabes, 
Atrophie musculaire, type Charcot. Ma- 
rie. Noy. Atrophie musculaire névri- 
tique, 440, 445. 
Atrophie musculaire 
lee. XX}. 450. 
Atrophie musculaire progressived'Aran- 
Duchenne. 5, 16, 18.530, 422, 425, 424. 
Atrophie musculaire progressive neuro- 
tique, 538. 
Atrophie papillaire. 
— daus la sclérose en plaques, 79. 
— dans l'atrophic musculaire névri- 
tique, 442. 
— dans l'ophtalmoplégie par tumeur 
cérébrale, 400 





plégies du mal de Poit, 











névritique {voy. 











B 


Bäillement spasmodique des Iémiplé- 
giques, 458. 

Battement du talon dans la maladie de 
l'arkinson, 416. 

Blépharoptose dans l'ophtalmoplégie in- 

onculaire, 4 

Boulinio dans de goitre exophialmique, 

KB. 








Bulbe (lésions du) dans la moladie de 
Fricdreich, 68. 
Bulbaires. 
— (accidents) dans les tumeurs du cer- 
velet, 570. 








INDEX ALPHABÉTIQUE. 
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Cachexie. 
— parkinsonicnne, 44. 
— exophtalmique (voy. 
386, 591. 
— pachydermique ou myrœdemateuse, 
609. 


lec. XXVIN), 








strumiprive, 597, 610. 
Capsule interne, irrigation, 561. 
Capsules. surrénales. 
— fatigue, 393. 
— fonctions, 322. 
— dans la maladie d'Addison, 324. 
Cardio-respiratoires (accidents) dans la 
imaladie de Charcot. 12. 
Garrefour sensitif, 555. 
Cellules. 
— de la colonne de Clarke, 67. 
— épendymaires, 215, 214. 
Cénesthésie, 526. 
Centres. 
— de coordination du rire, 459. 
— de l'idéation, 556. 
de représentation corticale, 554. 
fonctionnels, 383, 384, 507. 
moteur graphique, 537. 
ovale, 559. 
réflere musculaire (spasme;, 507. 
toniques supérieurs, 400. 
— de coordination des mouvements de 
l'œil, 384. 
— de la sensibilité [métamérisme), 
— de l'expression, 448. 
— moteurs du membre supérieur (pro 
cessus jacksonien:, 544. 
— sensilifs, 540. 
Céphalée. 
— dans l'hémiplégie, 525, 524, 547. 
— dans l'hémiparaplégie spinale avec 
anesthésie croisée. 48. 
— dans l'ophtalmoplégie, 400, 401, 
— dans la méningo-myélite syphilitique, 
6, 238. 
— dans la pachyméningite cervicale 
hypertrophique, 181, 186. 
— dans les lésions corticales, 538. 
— dans les tumeurs du cervelet, 566, 
567, 077. 
Cérébelleux (syrdromei (voy. lec. XXVII). 
Cervelet. 
— dans li maladie de Friedreich (voy. 
leg. LUI), GK, 81, 82. 
— dans l'hérédo-atarie cérébelleuse (voy. 
loc. 1j, 6% 























INDEX ALPHABÉTIQUE. 


Gervelet (destruction du), lésions spinales 
consécutives, 82. 
— organe de Léquilibration (voy. leç. 
XUD), 285, 510. 
leg. XXVID). 505. 
83. 





— congénitale généralisée, 128, 129. 
— dans la myopathie progressive, 540. 
Clonus. 
— dans la maladie de Little, 112. 
— dans la paraplégie spinale spastique, 
122 





— dansl'hérédo-ataxie cérébelleuse, 70. 
— dans la pachyméningite cervicale 
hypertrophique, 190. 
— dans le tabes dorsalspasmodique, 121. 
— dans la maladie de Charcot, 13. 
Compression de la moelle. 
— dans le mal de Pott, 147. 
Compressions radiculaires. 
— dans le mal de Pott, 147, 150. 
— dans la méningo-myêlite syphilitique, 
235. 





Connexions cérébro-spinales et céré- 
bello-spinales, 287. 
Conscience. 
— des sensibilités, 317. 
— des mouvements volontaires, 204. 
Gontractions fibrillaires. 
{absence des) dans les Myopathies, 





— dans l'atrophie musculaire Charcot- 
Marie, 445. 
— dans la maladie de Charcot, 10, 15. 
— dans la l'achyméuingite cervicale 
hypertrophique, 182. 
— dans les paraplégies du mal de Pott. 
150. 
Contracture généralisée, 128. 
Convulsions. 
— cloniques locales dans le Tabes com- 
biné. 94. 
— subintrantes (hémiplégie), 523. 
515. 









le la moelle (voy. Faisceaux). 
ntérieures. 

— dans la maladie de Charcot, 7, A. 

— dans la maladie d'Aran-Duchenne, 40. 
Corps calleux (voy. leç. XXVI). 
passage des conducteurs de sensil 

lité entre les deux hémisphères, 535. 

Gorps opto-striés (vor. leç. XXI.) 

— halle des fibres sensitives, 562. 
Cou. déformation dans les Myopathies, 

345, 546. 
Gouches optiques (voy. leg. XXI). 

— actions psycho-réflexes, 457. 
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Crampes, dans le Tabes combiné, 97. 
Grétinisme {voy. lee. XXX), 606, 612. 
poradique, 615. 





Crises. 
— du rire et du pleurer spasmodiques, 
465. 


— dyspnéiques du tabes, 306, 426. 

_ rspnéiques du goitre exophtalmique, 
588. 

— dinrrhéiques dans le goître exophtal- 
mique, 588. 

— épileptoïdes, hémiplégie, 524. 

— gastriques dans le Tabes, 596. 
Cylindraxe, activité trophique, 142. 
Cyphose. 

— dans la maladie de Little, 115. 





D 


Dandinement dans les Myopathies, 356. 
Décubitus aigu (vor. lec. VII), 155, 156. 
— dans a Myél ique ai 
232. 
Décussation des fibres de sensibilité, 555, 








Dédoublement de la personnalité dans 
le tic, 54: 
Déformation. 
— abdominale dans les Msopathies, 348. 
— du crâne dans la maladie de Little, 116. 
— de l'épaule dans les Myopathies, 349. 
— des lèvres dans les Myopathies, 541. 
— du cou et des épaules dans les Myo- 
pathi , 5: 
— excessives dans les Myopathies, 558. 
Dégénération. 
— et arrèt de développement, 607. 
— dans le tabes sensitif, 350. 
— dans l'hémisection de la moelle, 260. 
— dans la maladie de Charcot, 5, 38. 
— dans le tabes moteur, 330. 
— du faisceau pyramidal, 124. 199. 
— dans la pachyméningite cervicale hy- 
pertrophique, 190. 
— dans la sclérose latérale amyotro- 
phique, 40 
— consécutive à la destruction du cer- 
velet, 82. 
— des fibres de cordon dans la maladie 
de Charcot, 32. 
Délire de la suspicion dans la maladie 
de Parkinson, 490. 
Démarche. 
— cérébellense (voy. lec. 
XIE et XXVID), 74. 
— dans la maladie de Friedreich, 50, 
53. 

















JU, IV, V, 
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Démarche, dans l'hérédo-ataxie cérébel. 
leuse, 65, 71. 
— dans les Iumeurs du cervelet, 406, 


— daus le Tubes combiné, 86, 87, 

— titubante dans l'hérédo-ataxie céré- 
belleuse et la sclérose en plaques, 73. 

— dans In maladie de Little, 414, 


— dons la paralysie spinale syphilitique, 
257. 


— de canard dans les Myopathies, 357. 
— spasmodique dans la sclérose en pla- 
ques, 78. 
—— tabéto-sprsmodique dans le tabes 
combiné, #7. 
Dérobement des jambes, 
— dans Pataxie, 270. 
— dans le goitre esophtalmique, 588. 
Développement. 
ill, 148. 


— du Faisceau pyr 
— larrèt de) hérédo-syphilitique des 


curdons antéro-htéraux de ln moelle, 
150, 





{arrêt de) et dégénération, 607. 
Diplégie cérébrale, 109, 121, 129, 
Diplopie. 


— dinsl'ophtanantégienévelique, 63, 





er pltalmpégie uclnire sub 
aiguë, 

— dons la 
que. 236. 

— dons ln pachyméningite cervicale 
hypertrophique, 186. 

— dans le ta 

— dans l'Hénatomyélie, 162. 

— dans l'atrophie musculaire néveiti- 

ue, 412. 

Dislocation de la moelle dans les para- 

plégies du mal de lot, 158. 


Méningo-myélite syphititi- 














— dans la Sen cer 
rtrophique, 191, 404, 107. 
dans les Myopathies, 347. 
Douleurs. 

— dans l'amyotrophie familiale, 545. 
aladie de Charcot, 15, 
useulairé du 1ype 











dans Y'hèms 1ton hs. 
dans Ja mal inson, 484. 
— dans la maladie de Fricc 52, 53. 
dans la méningo-myélite syphilitique, 








ans les névralgies, 240. 


en 





INDEX ALPHABÉTIQUE. 


Rés la p _ cer 

To 10H 1 y 

— dans la paralysie spinale sypliliti- 
que, 256. 

— dans la 

— duns la syphilis spinale. 240-241, 

— duns le tubes -cormbiné, 07, 

— dans les ie 
ne ER à pi 

— dans les formes atrophisntes 
T'hémiplégie, 329. 

— dans les My Fe, 


— dans les tumeurs du 

— dans les paraplégies du mal de Pot. 
148-150. 

Douleurs en ceinture. 

— dans Fatrophic museulairemérritique, 
42. 


— dans l'hérédo-ataxie céréhellesé, 7h: 

— dans le Tabes ct dau Je Tahos come 
biné, 9! 

Douleurs fulgurantes. 

— {absence de) dans le tubes moteurs 
305, 

— dans le tabes senaètif, 305. 

— dans la maladie de Frs 
— dns la Syringomyétie, 5 

— duns le tabes, 304, Si. Su. 426. 

Douleur lombaire. 

— dans le tabes combiné, 90, 95. 

Douleurs pseudo-névralgiques. 

— dans l'hémiparaplégie À po ave 
hémianesthésie croisée, 248, 


— dans la méningo-myélite srphilitique, 
954. 


— dans les paraplégies du mul dedott. 
49. 
Dysarthrie, 412. 
Dyspnéiques (crises) dans l'atrogiliie is 
euhaire névritique, 453, 
— dans In syphilis spinale, 250. 
— dans la maladie di Tusedow, 388, 
200. 
— dons le tabes. 300, 426: 
Dystrophies musculaires. Vor. Atropliies 
musculaires, 
Dystrophies générales (roy. lec, XN, XIV, 
XX. 








E 
Ecchymoses dans les arthropathies tahéti- 


ques, 3! 
Echolalie, 557, 
Écriture. 
— dans l'hérédosataxie cérébelleuse, FL: 





INDEX ALPHABÉTIQUE. 


Écriture, dans la maladie de Friedreich, 


55. 
Élongation de la moelle dans les para- 
plégies du mal de Pott, 158. 
Engourdissement. 
— dans l'hématomyélie, 161. 
— dans l'hémiparaplégie spinale avec 
hémianesthésie croisée, 250. 
— dans la maladie de Parkinson, 484. 
— dans la méningo-myélite syphilitique. 
235. 


— dans le tabes combiné, 97. 
Ensellure dans les Myopathies, 547, 358. 
Épendyme (canal de l') (voy. le. X). 
— oblitération, lacunes, 209. 
— membrane basilaire, 215. 
Épilepsie jacksonienne [vor. lec. XKVI). 
— préhémiplégique, 545. 
dans les lésions corticales, 538. 
Epiphora dans l'ophtalmoplégie névri- 
tique, 454. 
Équilibre (voy. leg. XII. 
— (cervelet organe de 1), 570. 
— connexions cérébello-spinales. 289. 
— dans la maladie de Fricdreich, 50. 
— du cérébelleux, 295. 
— fonction, 285. 288. 
— normal, mécanisme, 290. 
— dans le tabes, 292. 
Eruptions vésiculeuses dans la pachy- 
méningite cervicale hypertrophique, 182. 
Eschare. 
— dans k spinale, 241. 
— dans les paraplégies du mal de Pott, 
154, 155. 156. 
Espèces nosographiques, 417. 
Exophtalmie. 
— dans l'ophtalmoplégie, 395. 
— dans la maladie de Hasedow, 586. 
e (pseudo-) dans les Myopa- 















Exothyropexie (vor. lec. XVIII et XXIX), 
582. 503. 


F 


Facial (nerf) dans les tics et spasmes de 
la face. 508. 
Facies. 
— dans la maladie de Charcot, 9. 
— dans le tabes combiné, 92. 
— dans la maladie de Little, 414. 
— dans la paralysie bulbaire infantile 
545 


— myopathique, 339, 540. 

— dans les myélopathies, 345. 
— dans le myxædème, 608. 
— pseudo-bulbaire, 439. 








63ù 


Facies, dans l'hérédo-ataxie cérébelleuse, 
Lil 





Faible: 
— dans la maladie de Friedreich, 51-56. 
— daus la maladie de Parkinson, 480, 
484. 

— dans la pachyméningite cervicale hy- 
pertrophique, 186. 

— dans l'atrophie musculaire névritique, 
455. 








— dans le tabes combiné, 73, 98. 

Faisceaux de la moelle. 

Faisceau antéro-latéral dans la maladie 
d'Aran-Duchenne et la maladie de Char- 
cot, 40. 

— retard de développement, 130. 
Faisceau cérébelleur [voy. lec. XX 

ans le tabes combiné, 101 

— dans ln maladie de Friedreich. 61. 

— dans la maladie de Little, 197. 

— dans letabes dorsal spasmodique, 127. 

Faisceau d'Arnold. 464. 

Faisceau de Goll. 

— dans la maladie de Little, 127. 

Faisceau de Gowers. 

— dans la maladie de Friedreich, 67. 

— dans le tabes combiné, 100. 

— géniculé, 464. 

Faisceau latéral, dans la maladie de 
Friedreich, 67. 

— dans la maladie de Charcot, 7. 

— dans le tabes spasmodique, 195. 

Faisceau pyramidal. 

ns les scléroses secondaires. 23. 

— développement, 118. 

— dégénération dans l'athétose doubl 
la chorée congénitale, l'hémipl 
spasmodique double, 129. 

— dans la maladie de Ch 

2 dans la maladie de Little, 119, . 

— dans la paraplégie spinale spastique, 
424. 





vin. 

















— dans le tahes dorsal spasmodique, 
495. 

— dans le tabes combiné, 100. 

Fe c. lec. XXI), 404. 

ec. XXVI). 553. 





Faitceau sensitif (50 
Familial (caractère). 
— de l'hérédo-ataxie cérébellcuse, 63, 75. 
— de la maladie de Friedrich, 52. 
— d'une variété de sclérose en plaques, 
T6. 
— de la diplégie cérébrale, 120. 
— des myopathies. 538. 
Fatigue (voÿ. leç. XV). 
— dans la moladie de Charcot, 12. 
— dans la maladie de Friedreich, 54 
— expérimentale, 393. 
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Fibres. 
— courtes, 31, 32, 33. 
— d'association, 33. 
— des racines postérieures, 21. 
— de cordon, 30, 51, 30. 
— sensitives [décussation), 535, 559. 
— cérébrales, 288. 
— commissurales, 265. 
— courtes, longues et mo 
— de la sensibilité muscul 
— de la sensibilité réflexe, 
— des différentes sensibi 
— du faisceau cérébelleux direct, 288. 
— du sens musculaire, 290. 
— optiques cérébelleuses, 29). 
— réflexes directes. 202. 
Fièvre dans le goitre exophtalnique, 587. 
Fixité du regard dans la maladie de Par- 
kinson, 480. 





nnes, 202. 
273. 












— de développement, 60 
Fonctionnels (centres), 
x 








Formes extérieures dans les myopathies, 
334. 


Fourmillements. 
— dans l'atrophie musculaire névriti- 
que, 432. 
— dans l'hémiplégie corticale super- 
ficielle, 546. 
— dans l'hé 





iplégie corticale, 542. 








— dans la pachyméningite cervicale 
hypertrophique, 195. 

— dans la paralysie spinale syphilitique, 
236. 





— dans le tabes, 498. 
Fractures spontanées dans le tabes, 301. 


G 


Gaine lymphatique des artères centrales 
de la substance grise, 174. 
Ganglions de l'habénule, 379. 
— moteurs de l'œil {voy. lec. XVIE, XVI, 
XX). 
Gastrocnémiens dans les myopathics, 
340. 
Génitale (diminution de La puissance) dans 
le tahes combi 
Gestes dans le tic, M. 
Gliomatose 
— dans la syringomyélie (voy. lec. X). 
— dans Ia pachyméningite cervicale hy- 
pertrophique, 109-200. 











INDEX ALPHABÉTIQUE. 


Gliomatose, dans l'hématomyélie, 165. 

Goitre exophtalmique (voy. lec. XXVIII 
et XXIX.) 

Goitre ordinaire, 601. 
— chirurgical, 590. 

Gomme de la moelle, 252. 

Griffe (main en) dans la maladie de Char- 
cot, 182, 182. 





H 


Hallucinations, 3%. 
«. Ilématomyélie), 166. 
leg. VIII). 
capsulaire, 540. 

leg. XII), 246, 265. 


spinale, 270. 









— pathogénie, 284. 
— sens musculaire, 275. 
— dans les grands ramollissements, 562. 
— dans les tumeurs corticales, 560. 
— expérimentale, 260. 
— dans le syndrome de Brown-Séquard, 
274. 
— dans l'ischémie corticale, 561. 
Hémianopsie, 402. 
Hémiatrophie de la langue chez les tabé- 
tiques, 435. 
Hémicränie dans l'ophtalmoplégie mus- 
culaire, 15. 
Hémiparaplégie (vor. leç. XIL.) 
— expérimentale, 260. 
— sens musculaire, 273. 
— dans la syringomyélie, 906. 
Hémiparaplégie spinale arec hémianes- 
thésie croisée (vos. lec. XII. 
Hémiplègie. 
lterne et Syndrome de Weber 
{voy. lec. XVIII et XIX), 404, 411. 
— avec anesthésie d'origine corticale, 
5 

















— crises épileptoïdes, 524. 

— cérébrale, 46! 

— hystérique, 585. 

— d'origine corticale (voy. 
541, 547. 

— dans l'ophtalmopl 

— de Parkinson (voy. lec 

— double, 486. 

— droite avec aphi 

— avec douleurs. atrophies, 398. 

— spasmodique, 447. 

— motrice, 550. 

— par lésion protubérantielle, 401. 

— spasmodique double, 128-129. 

— totale et incomplète, 524. 

— avec troubles vaso-moteurs, 328 


lec. XXI}. 
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Hämiplégie, et démence sénile, 449. 
dans la syringomyélie, 206. 
ctions de la moelle, 166, 238. 








— dans les arthropathies tabétiques, 209. 

— cérébrale, sans troubles de la sensi- 
bilité, 541. 

Hérédité. 

— dans la maladie de Friedreich, 

— dans le tabes dorsal spasmodique, 
427. 

— dans la maladie de Parkinson, 470. 

— de la paraplégie ataxo-spasmodique. 
98. 








— dans les myopathie 
— du tie, 11. 
Hérédo-ataxie cérébelleuse (vo. loc. 
111), p. 45. 
Hétérotopie (voy. lee. VII. 
— dans le mal de Pott, 137. 
— dans un cas de myélite aiguë, 138. 
— dans un cas de tab 142. 
— congénitale de la See grise, 150. 
— et œdème du tissu nerveux, 14, 
TT 
— secondaire, 140. 
Hyperesthésie. 
— expérimentale, 266. 
— dans la myélite aigu”, 172. 
— dans le yndrome de Brown-Séquard, 
266. 267. 
l'ophtalmoplégic totale, 395. 














Lu 
Hystérie. 
— anesthésie en tranches, 218. 
— atrophie musculaire, 536. 
— écume aux lèvres, 583. 
— troubles vésieaux et rectaux, 170. 
— diagnostic avec hématomyélie, 169. 
— et syringomyélie, 169. 
— simulant l'hérédo-ataxie cérébelleuse, 








3 
— simulant la sclérose en plaques, 78. 


Ictus. 
— dans les tumeurs du cervelet, 568, 
57. 
— dans l'hématomyélie, 162. 

— laryngés dans le tabes, 326. 
Idéation, centre, 
Idiotie {voy. leg. XXX). 641. 

— mysædémateuse, 610, 612. 
Impatiences musculaires dans la maladie 
de Parkinson, 481. 
Incapacité fonctionnelle. 
dans les arthropathies tabétiques, 501. 


g 








Incapacité fonctionnelle, dans l'hémi- 
paraplégie spinale avec hémianesthésie 
croisée, 2 
— dans la maladie de Charcot, 44, 45. 
— dans la maladie de Friedreich, 56. 
— dans l'atrophie musculaire du type 

Aran-Duchenne, 18. 
Incontinence d'urine. 
— dans le tabes combiné, 93. 
— dans la myélite cervico<lorsale, 172. 
— dans l'hématomyélie, 161. 
Incoordination cérébelleuse, 903. 
hérédo-ataxie cérébelicuse, 70. 








— dans la maladie de Friedreich et la 
sclérose en plaques. 53. 
— dans les lésions du vermis, 81. 
— daus la 
— dansl'atrophie musculaire névritique, 
#5 
Infantilisme. Voy. leç. NXX. 606, 625. 
Instabilité. 
— dans la maladie de Little, 113. 
— dans l'hérédo-ataxie cérébelleuse, 63, 
70. 
— dans la maladie de Friedreich, 50. 
Intelligence (affaiblissement de l') dans la 
maladie de Parkinson, 490. 
mise du langage, 529. 
Irrigation artérielle. 
— de la moelle, 101. 
— du lobule paracentral, 420. 
— de l'extrémité supérieure de la cap- 
sule interne, 561. 
Irritation spinale, 184. 
Ischémie corticale, 561. 















L 


Lamnectomie dans les paraplégies du 
mal de Pott, 156, 157. 

Langage (vor. li 

Langue, dans l'ophtalmoplégie névritique, 








etes tabétiques, 435. 

Laryngé (spasmc) dans les paraplégies 
du mal de Pott, 149. 

Lèvre en point d'exclamation dans l'Hé- 
miplégie de l'arkinson, 485. 

Lipomatose (pseudo-) dans les Myopathies, 
354. 


Liquide céphalo-rachidien dans les 
compressions intracräniennes, 402. 

Lobule paracentral, irrigation, 120. 

Locus niger, 500. 

Lumbago permanent du tabes combiné, 
98. 


INDEX ALPHABÉTIQUE, 


M 


Maladie d'Addison (voy. lee. XV), 324. 
Maladie d'Aran-Duehonne | (voy. leg, 1, 


11, XVI, XX). 
Maladie de 


arcot (vo. leg, Let 11). 
Maladie dé Friedreich {voy. leg. HE et 











Naissance à terme dans la paraplégie 
ES; fn Le 
ï ta maladie de 


eurosponge de Ilis, 216, 
Névralgies, 240, 401. 
Névrites. 


(atrophis musculnire des), 334. 
— périphériques du Tubes, 335, 

— optique, 370. 

_ fre ni + | ascendante, 


horde de M #18 IE 
— hyperplasie duc au bacile de House, 


— prolifération des cellules 
D be de glandes en 





INDEX ALPHABÉTIQUE. 


Nystagmiformes (socousses) dans l'atro- 
phie musculaire névritique, 442. 
— dans l'hérédo-ataxie cérébelleuse, 63. 


0 


Oculaires {troubles). Voy. Ophtalmoplé- 





Sosa l'achyméningite cervicale 
hypertrophique, 185. 
— daus le tabes combiné, 97. 
Œdème dans le tabes, 209, 506, 508, 540, 


— dans l'hémipl 8. 

Onde d'irritation corticale du processus 
jacksonien, 544, 54. 

Ophtalmoplégies (vo! 
XX et XX). 
Ophtalmaplégie neritique ver. 1e. NX» 








lee. XVIL, XVII, 








Ophtéimopiégies nucléaires {voy. lec. 
NX, 40, 412 

Ophtalmonléies orbilaires {voy. lec. 
AVI), 





ha plis parcellaires dans le 
tabes, 436. 

Ophtalmoplégies 
lee. XVII), 396 

Ophtalmoplégies par tumeurs cérébrales 
(voÿ: ler. IX). 

Ophtatmonég sjies protubérantielles (vY. 

IX}, 407. 

© ialmoplégies 
vos. lee. AVI} 
Ophtalmoplégie unilatérale, 586, 390, 

302, 300. 

Oscillations de la tête dans l'hérédo- 

ataxie céréhelleuse, 72. 


sous-nuclénires [voÿ. 








-pédonculaires. 
06. 





P 


Pachyméningite. 
dans les paraplégie du mal de Pott, 135, 
145, 148, 150. 
— avec syndrome syringomyélique, 109. 
— dans le Tabes, 241. 
Pachyméningite cervicale hypertro- 
phique (voy. leç. IX). 
Paralysie agitante. V 
kinson, 
Paralysie bulbaire infantile, 545. 
Paralysies. 
— hystéro-traumatiques, 219. 
— dans l'hématomyélie, 164. 
— dans la méningo-myélite syphilitique, 
254. 





. maladie de Par- 
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Paralysies oculaires. Voy. Ophtalmoplé- 
gies. 

paralysie d'Erb (voy. lec. XI), 252, 237. 

Paralysie général 
— arthropathie, 513. 














se fasciculée systématique, 106. 
— et Tics, 520. 

Paralysie infantile. 418. 

Paralysie labio-glosso-laryngée. 
— dans l'ophtalmoplégie, #5. 

la sclérose latérale pure, 43. 

maladie de Charcot, 8, 10. 

atrophie_ musculaire du type 

Aran-Duchenne, 16. 

Paralysies nucléaires oculaires. V 
Ophtalmoplégies. 

Paralysies parcellaires du Tabes inci- 

428. 








— dans 


















e spasmodique. 460. 
Issie agitante, 486. 
pseudo-hypertrophique, 357. 
spinale infantile. 536. 

e spinale spasmodique, 41, 1%8. 
Paralysie spinale spastique. 109, 193. 
Paralyaie spinale syphilitique (vos. 

. XI) 





li, 63. 165. 
126, 127. 
— progressive, 41. 
is la maladie de Little, LR. 
la pachyméningite cervicale 
ruphique, 182. 
Paraplégies apoplectiformes (voy. lec. 
YU, 160. 
Paraplégie ataxique, 67. 
Paraplégie ataxo-spasmodique. 
Tabes combiné. 
Paraplégie cérébrale jsstique, CTA 
Paraplégie cervicale, 1: 
— dans ln pachyméningite cervicale 
spertrophique, 190. 
le tabes conne, 
le mai de 
la myélite aigu 
171,172. 
Paraplègies Pottiques (vos 
Paraplégie spasmodique, 16. 
— avec raideur généralisée, 122 
— de l'enfance, 109. 
— de la maladie de Charcot, 14. 
— de la inaladie de Little, 112, 114. 
— dans la pachyméningite cervicale hy- 
pertrophique, 184, 100, 194, 106. 
— dans la syphilis spinale, 236, 238. 


Voir 














52. 
poplectiforme. 








lec. VII), 151. 
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Paraplégie spasmodique du tabes com- 

biné, 87, 90. 

Paraplégie spinale spastique, 191,122, 
495, 1%. 


spinale infantile, 110. 
ubites, 150, 160, 173. 







pertrophique, 100. 
— dans le tahes combiné, 97. 
— dans le tabs dorsalspasmodique, 191. 
— des membres supérieurs dans le 
tubes combiné, 92. 
Paresthésies dans le tabes combiné, 97, 
Parole. 
— dans l'atrophie musculaire 
tique, #41. 
l'hérédo-ataxie cérébelleus 


névri- 


71, 














ladie de nson, 481. 
de Little, es 





Pathétique, origine motrice, 582. 
ine réelle, 367. 
Pédoncules cérébelleux, 286. 
Pellagre. 101. 
Phlébite syphilitique. 243. 
Plancher du 4: ventricule, 573. 
Pleurer ,vos. lec. XXI. 

— dans Ia maladie de Parkinson, 492. 














Plexus brachial, 225. 
Pied bot. 





cdreich, 00, 37, 58. 
pathies, 352 
502, 311, 592. 












Piétinement. 





cérébelleuse. 71. 
Friedreich, 31, 59. 
of. leg. IX. 

Poliomyélites. 


— dans la maladie de Charcot, 18. 








que essentielle, 422. 
le tabes combiné, 101. 

— dans la maladie d'Aran-Puchenne et 
Polivencéphalite supérieure chronique, 
4. 

— ave sindrome syringomyélique, 217. 
Polynévrite périphérique. 4k 
Propulsion dansia maladie de Parkinson. 

ae. 














INDEX ALPHABÉTIQUE. 


Pseudo-Tabes, 443. 

Ptosis dans l'Ophtalmoplégie névritique. 
435, 455. 

Purpura et troubles sensitifs, 311, 315. 

Pyramidal. Voir Faisceau. 

Psychiques (troubles) dans la maladie 
de Parkinson, 488. 








ngite cervicale by= 

pertrophique, 195. 

— dans la méningo-myélite syphilitique. 
34 





Radiculaires _ compressions} gens le 
ë ies * du mal de Pott, 147, 







ke 
Ramollissements. 
— cortieaux et sous-corticaux. 549, 350. 
s. 





— dans les myopathies, 
usculaire du type 





Charcot-Marie. 
— dans l'atrophie muscu 
que, 441. 
Réflexes. 
— chez les ataxiques, 94. 53% 











— dans la maladie de Frie 

— dans l'atrophie musculaire 
que. 457. 

— dans la maladie de Charcot. 


riti- 





10, 11. 





— dans la maladie de Friedreich. 46. 
52, 55, 59, 85. 

— dans la maladie de Little, 412, 415. 

— dans la maladie de Parkinson, 481 

— dans la 
bypertrophique, 190. 

— dans la paraplégie spinale <pastique. 
12. 





— dans la syphilis spinale, 257, 259. 

= dans le tabes combiné 

— dans le tab dorsal’ suasmodique. 
141. 

— dans les paraplégies du mal de Pott. 
14. 





— dans l'hématomyélie, 163. 
hérédo-stauie cércbelleuse. Gi. 





s l'atrophie musculaire du type 
Aran-Duchenne, 
— dans l'ophtalmoplégie nucheaire sb 
quë, 420. 
Rétractions tendinouses. 

— dans la maladie de Charowt. 41. 








INDEX ALPHABÉTIQUE. 64l 


Rétractions tendineuses dans les para- | Sensation et attention, 518. 


plégies du mal de Pott, 154. 
— dans les Myopathies (voy. 
Rétrocolis mental, 517. 
Rétropulsion dans la maladie de Parkin- 
son, 472. 
Rhumatisme articulaire chronique, 
478. 
Rigidité gas ME de Po 
472, 404, 500. 
“ans le maladie de latte, 411 à 418. 
— dans la syphilis spinale, 236, 240, 241. 
— dans la pachyméningite cervicale 
hypertrophique, 180-187, 195. 
— dans le tabes dorsal spasmodique, 


leg. XVD. 





nson, 








— spasmodique dans le tabes combiné, 
96, 97. 





Rire spasmodique leg. XX). 





S 


Sclérose du faisceau pyramidal, %5, 27. 
sclérose combinée (vos. leg. V.), Tabes 
combiné, 67. 
Sclérose dans la maladie de Parkinson, 
495, 406. 
— dans le mal de l'ott, 136. 
— dans la maladie de Charcot, 7, 21, 25. 
s le tabes dorsal spasmodique. 





1. 
— dans le tabes, 
— danses dégér 


529, 458. 
ions secondaires. 





p.35. 
Sclérose en plaques. 
— diagnostic avec la maladie de Fried- 
reich, 48, 50. 
— familiale, 60. 
— rire spasmodique, 41. 

— tremblement, 
Sclérose supplémentaire, 23. 
Sciatique, 514. 

Sclérose latérale amyotrophique (voy. 
leg. 1 et Il}. 

Sclérose latérale dans le tabes combiné, 
100. 


&È 





latérale pure, 44. 





— dans la maladie de Friegreich, 50-07. 
ans l'hérédo-ataxie cérébelleuse, 72, 
T1. 
Sénilité des centres nerveux, lésions, 
404, 405. 
Sensation de fatigue, 591, % 
— de lu contraction musculare, 274, 
216. 


BRISSAUD, LEÇONS. 








— viscérales, 318 
Sens musculaire (vos. ler. XIHI).) 
— dans l'atrophie musculaire nevriti- 
que. 457. 
— dans la maladie de Friedreich, 51. 






pachyméningite cervical 
hypertrophique, 191. 

— à la pression, 277. 

— articulaire, ? 
— commune, 





cénesthésie, 326. 


{conducteurs de la), 260, 284. 
arcot, 41. 
1. 





— dans la maladie de 

et motilité volontaire 

dans la maladie de 

— dans la pachyméningite cervicale 
lypertrophique, 1XR, 108. 

— dans l'hés 






















Sensibilité tactile, 101, 7. 
Sentiments, 451. 
Signe d'Argyll-Robertson. 
le. 256, 259,241. 
isculaire neuroti- 


282, 540. 


Signe de Romberg 
— dans la maladie de 5 
— dans le tabes combiué, 87, 90. 

— dans l'atrophie musculaire névriti- 
que, 437. 
seus musculaire, 88, 210. 
— dans le tubes, 305. 
Westphal. dans la maladie de 
reich, 47, 81. 
ts tendineux, dans le tabes 
combiné, 91. 

Soudure de la maladie de Parkinson. 
485, 480. 

Spasme dans les tumeurs du cervelet, 
SA. 




















— essentiel et tic nerveux, 507. 

— facial, 506. 

— glottique dans les paraplègies du 
mal de Pott, 152. 

= slonique des rotateurs de la tête. 
514. 


4 


IX et X), 


Syphilis dans la méningo-myélite, 257, 
— dans l'hémiparmplégie spinale avec | 
anesthésie croisée, 247. 
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— signe de Frei 
igue de Romber 








Tabes combinés !v 
Tabes dorsal 
Tachycardi 
Talonnement dans le 












— daus l'atrophis musculaire 
que, 
Tendineuse (rétraction dans les para- 





al de Pott, 154. 
ubresants, dans le tubes 


















velleuse, KL. 
plaques, RL. 
à vernis, 81. 


Titubation tabéto-cérébelleuse, 1. 
Tonus musculaire, 48. 
‘orticolis mental, 514. 
Torticolis dans la pachyméningite cervi- 

cale hypertrophique, 181. 189. 
Tremblement. 

— dans la maladie de Basedow, 586. 

— dans la maladie de Parkinson, 472, 

476, 477, 445, 484. 
« n plaques, 477, 

rophie musculaire névrie 






















S du mal de 
Pot, 151. 
Troubles de la sensibilité. 
— dans latrophie muscu 
tique. 45 








névri- 






ngo-myélite syphilitique, 











Troubles de la sen: 
plégie d'origine corticale (vo) 

442, 547. 

— dans les ramellissements corticaux, 









— dans le syndrome de Brown-Sequard 
se 





du mal de Pot, 
de Friedreich, 56. 
biné, 90. 
Troubles. d la nutrition et troubles de ta 








Troubles Supiliaires dun 
vélite syphilitique, 236. 











— dan 


la syphilis spinale. 
Troubles trophiques (v0y 
VI et 


ite syphilitique, 







ion nutritive, U05. 


esoplitalmique. 
Tuberculose et pachyméningite cervicale 
hypertrophique, 1K 





syp 
— dans le mal de Poit, 150, 238. 


Urinaires iTroubles) dans les paraplégies 
du mal de Pott, 154, 158 
— complication du tabes combiné, 00. 
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y 








Veineuses {Lésions) dans les paraplégies 
du mal de Pott, 146. 

philis spinale. 

die de Parkinson, 491. 

titubation_cérébel- 

Metal ji mouvements, 


leuse, 
81. 


20716 








— lnprint 


je Lance, 9, 


INDEX ALPHABÉTIQUE. 


Vésicaux (troubles) 

du mal de Pott, 13 | 
Voix dans l'hérédo-ataxie cérébelleuse, 72. 
Volonté. 512. 








L 


Zone cornu-commissurale, 51. 
Zone limitante la le, 100. 
Zone radiculaire de Lissauer, 65. 








de Fleurus, à Paris 

















